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EDITORIAL 

I!(ICe tres años, 'ii eStas flhiSflWS páginas, comenzaba Un comentario sobre 
el Congreso de Viena, (lescribiendo su mareo geográfico. Hoy, cii (jite ('.51(15 
líneas prolongan ¡a iniciación del XIV Congreso Internacional de Pediatría 
en Bueno.s Aires, por justa similitud recordemos que seri ci ¡nr enso Plata 
por un lada, y la infinita Pampa nerd.e que niriere (11 pie del gigante de (os 
Andes por otra, quienes J)resentar(ín marco a esta reuni(i1t a celebrarse en Bue-
nos Aires; nuestra capital, crisol de nacionalidades, que fundió razas y  credos 
y que hoy lecanta orgullosa el estandarte de una nudonalidwí. Ese orgullo, 
ese sentimiento de n(ICiOlI(liidad, d.c país, de patria, 11(1 sido, ti iw fludarlo 
el motor que impuisó a los pediatras argentinos a trabajar para la organiza-
ción (le este Congreso, /)Osj)oIiieri(l() todos sus inteteses 11 bria(Iandose (1 una 
tarea COnili1i cii pos de materializar el exito de lo que hace tres' años, bien 
definió el D. Bern, como un desafío a nuestro ¡)aiS. 

Argentina ,IioStiar(í (II inundo ;io sOlo la imagen de un país en maiclia, con 
coluntad de futuro, sino también sus realidades, y entre ellas, por qué no 
t!eciilo, algunos aspectos ca'ücterísticos tic nuestro tiempo, que no hacen gala 
a una IlaCión. Pero justamente este ec'euto debe contribuir a que miles (le 
extranjeros que nos uisitell tengan lo cercjadera itica de la realidad, encon 
¿rendo 101 grupo, en este ca.yo médico, (jrie ha sabido concretar un CflCiWntr() 
de esta ¡nagn itu(1 para lo (Jie? /10 SidO respaldado por un país maduro y con 
fuerza espiritual CW1U) /)(ira sortear tO(!o (i(liWl!() íjiw se 0))iiS() O su mare fui. 

'l'res años (le fi iuncwsa preparación, q  mne(/itados hasta los mmflinws deta-
lles, lIal)ien(l() tO!('ü(!0 en (!!() lo unís sincero de nuestro espíritu, y hahién-
(1011(15 desprendido (le to(lOS miestros canip1oinisos coti(!iUnOS, aun a neces 
(le los 111(15 t1ucridos, eso es lo que la pediatría argentna ofrece a este Con gre-
5(1 paro los pe(liatras (le! III ¿indo. 

Lste ('0ng1t.s() tendrá tui color ¿1,liuersal, el (le la ilijancia, y un matiz 
y nc la brillante toreo del Comité Científico supo dar con pincelada maestra. 
t'l ifl(ltiZ. (i' lo social. Par primera cez tendrá un lugar prejuniderante el con-
síd:rt'i'r al hiño sl. Sil Inhsn(l() no solo físico sino social, psi(jiiic<) y econóniico. 
subrayando tisí 1111(1 iricontowertible realidad (lel rijoinento en que cicimos. 
El Programa Científico tleotue.s't,'a un trabajo ¡lIa(lilrO y fl0f 101(10 Irie pCI'-  

mnitirá.satisfacer no sola aquella iii (fuietitil académica, .s'tfl() (pie es' el deseo 
(le tO(laS nosotros que ¡)er(!Ilren conclusiones ij i'ecomeiidacionex ü ¡a par 
(le e,v(eñanz(ls pue cohil ribuqaii tit l,ienestar sacio!, !l  que puedaii canalizai'se 
a t:'tit'ts de las cías' (hl gobierno para que bici, OÍdOS U c(I!OJ'(I(hiS corno 
nort'nientes ol(' lo ripás ,çelo'o'to (le 1(1 1iediatiio (leí n,l:lub), st' plaxmnt'u cii 

?U'(li(llx (/111' ¿uf i(hli('('iI la sa/ini infantil. 



MEBUTAR® 
MEBENDAZOL 

Antihelmíntico 
inocuo 
de cobertura total 
Dosis independiente del tipo de parásito, 
sexo, edad o peso corporal del paciente. 

Nuevo compuesto 
El Mebendazol, principio 
activo de MEBUTAR', es un 
derivado bencimidazólico 
de síntesis. 
Se trata de un compuesto 
no higroscópico y estable. 
Exento de toxicidad, posee 
una actividad parasitofógica 
máxima aún en el 
tratamiento de helmintiasis 
frente a las que otros 
derivados carecen 
de efectividad. 
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ndrómaco  

Actividad 
metabólica 
Las particulares propiedades 
metabólicas de MEBUTAR 
permiten que el 
medicamento pueda ser 
administrado en un régimen 
libre, independientemente 
de la edad, sexo o peso 
corporal del paciente. 
En efecto, los estudios 
desarrollados por Brugmans, 
P. (JAMA; 217, 313, 1971) 
con MEBUTAR" 	sobre 
adultos voluntarios 
permitieron poner en 
evidencia la escasa 
absorción del compuesto. 

Actividad clínica 
Las diversas experiencias 
clínicas realizadas en 
distintos países, demostraron 
que MEBUTAR es 
un compuesto dotado de 
singular eficacia terapéutica 
en el tratamiento de las 
diferentes helmintiasis 
intestinales. 

Antihelmíntico 
polivalente 
Fárm ula: 
Cada comprimido contiene: 
Mebendazol ......100 mg 
Excipiente .........c.s. 
Indicaciones 

Oxiuriasis, Ascariasis, 
Ancvlostomiasis, Necato-
riasis, Trichuriasis, Teniasis 
e Infestaciones mixtas. 
Posología y forma de 
adm istración: 
Niños y adultos: 
1 comprimido, 2 veces por 
día, después de las comidas 
principales, durante 3 días 
consecutivos, independiente-
mente de la edad o peso 
corporal del paciente. 
Este esquema terapéut;co 
es válido cualquiera sea 
la parasitosis que afecta ai 
paciente. En Teniasis 
es aconsejable sin embargo 
administrar 2 comprimidos, 
2 veces por día, durante 3 
días consecutivos. 
Advertencia 

Como todos los medicamen 
tos MEBUTAR nb debe 
ser administrado en el 
embarazo especialmente 
durante el primer trimestre. 

Presentación 
El envase original contiene 
6 comprimidos. 
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Buenos Aires adecuó su infraestructura para la gran reunión. La cainci-
dencía del Congreso Mundial cíe Ca.rdiología reoién efectuado facilitó ia 
concreción de la obra física necesaria, al compartir cce(fiólo gos y pediatra.s 
el peso material de tan grande presupuesto. Esta tarea conián, constituyó 
además un nuevo nexo que afianzó aún m4s las relaciones humanes Cii (nubes 
ramas de la medicina. 

La hotelería y el turismo han debido hacer el esfuerzo que nuestros visi-
tantes esperan. Descwnos que a su paso por esta tierra no solo (le/e la impron-
ta de la ciencia médica, sino que es obligación nuestra que llecen una imagen 
(le nuestro país cus u geografía su idiosincrasia, y  por sobre todo que puedan 
llegar a ver y comprender esa hospitalidad latina ij esa prestanca que henio 
tenido el privilegio de heredar de aquellos hidalgos castellanos, como así tani-
hién de aquellos bravos guerreros que supieron caer hasta el último en nues-
tro desierto defendiendo lo que Dios había puesto en sus manos. 

No debemos olvidar en estas líneas el apoyo que el Gobierno Nacional 
prestó a este Congreso y que es índice (le que comprendió en toda su mag-
nitud la implicancia que tiene el recibir en su capital a la más grande (le las 
reuniones médicas llevadas a cabo hasta la fecha en el heniísnrerio sud. 

A lo largo de estos tres años, esta tarea se infiltró en nuestras familias y 
en nuestros hogares. Fue tema de diario y preocupación permanente, que coni-
partieion esposas e hijos, y como nota de comprensión y de amor ellas lien 
participado no solamente en esa re percuh5 u hogareña sino COn SU trohjo 
diiecto para llecibir a las mujeres qu.e vendrán acompañando a los pedia-
tras extranjeros. 

Otro aspecto de este Congreso y que no debe escapar para justa apre-
ciación a nadie, q mucho menos a la actual juventud médica, porque son ellos 
quienes pueden obtener en esta oportunidad una invalorable información direc-
tamente ríe sus fuentes, tendrán a su alcance en persona a las figuras que han 
construido toda la pediatría que ellos usufructúan en este nioinento y sobre 
La. que han de construir algo igual o mejor para haber cumplido entonces con 
el mandato que las generaciones maduras han depositado q están depositando 
cn ellos. El Congreso ha realizado todos los esfuerzos para dar acceso a esos 
jóvenes ij que sería nuestro deseo que iii virtiendo algunas corrientes sepan 
dar forma a todo io (inc la sociedad espera cte ellos. 

Como decían los Césaes 'ia.sue rte esté echada", el Congreso está ('Ji 

marcha, los esfuerzos, los deseos, las órdenes, todo llega a su término. Es el 
momento (le la gran función, y si se colman nuestras esperanZaS su éxito sem 
ci triunfo de lo pediatría argentina y di. nuestro priís. 

Dr. Eduardo Al. Colíiidez 



alimento para lactantes 

isiolúgicamente equivalente a la 
eche materna. 

Brinda elementos nutritivos 
esenciales. 

Favorece un máximo de 
digestibilidad y absorción. 

Asegura un aporte vitamínico 
¿Y 

óptimo. 
atervit se presenta en latas de 454 y  908 gr. 
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Inmunidad local en el recién nacido. Primera 
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humano a recién nacidos pretérmino 
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PRIMERA PARTE 

Resumen de las principales características 
inmunolúgicas del recién nacido 

A) GENERALIDADES 

Elreción flOci(lo ( IIN ) presenta un ,staçlo 
(le inniadurez o imperfección inniunológica 
uitte lo lince specialmentc susceptible a las in-
fecciones. Este concepto es ya ampliamente 
reconocido desde ci punto de vista clínico y 
i''cientes estudios han comenzado a señalai 
algunos de los defectos fisiopatológiens que lo 
explican. 

A continuación resuu irnos los recientes co -
nocimientos mós significativos. 

] ) No se ha demostrado en el EN ningón 
(lClPet() intrínseco en in actividad bactericida 
del leucocito poliniorl-onuelear ( PlN  ) lorina-
ción de la vacuola fagocítica, degranulación, 
c'slijnulaeióu del metabolismo oxidativo y ac-
tividad, bactericida propiamente dicha 

Sin embargo existe en el leucocito P\IN 
1 ma alteración de su actividad metabólica, lo 
(1IIC se (lenhllestra por un consumo de oxigeno 
exagerado', una aumentada actividad del shunt 
de la hexosa monofosi ato y una mayor re-
rlueeión espont/tnea (tel iiitrohl uctetraz()i U Fil 
(NBT). 1  

Es de hacer notar, que esta red u cció u 
espontónea del NBT rio se observa en leuco-
citos de sangre (le prematuros con infecciones 
bacterianas, 11  con una variación de la tknica 
original, un reciente estudio considerado coiio 
evidencia de infección en R NT y 1 13W ( Pt 
< 2500 g ) un porcentaje de neutróhlos NBT 

mayor de 20 % y/o un recuento abso -
luto de células NBT ( + ) superior a 1300. 

La iiieiir generación de factores qimi-
nw tóxicos en el SUCIO (le IIN se atribuye a 
los menores niveles circulantes (le C3 y Có.' 

Pero adeniós cic' estas cleliciencias (le 
componentes del complemento, aspectos celu-
lares de 1a respuesta qiiimiotóxiea estón alte-
rados cmi el periodo neonatal. Los leucocitos 
muestran oria respuesta leucotáxica signiLica- 
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tivamente defectuosa en presencia (le factores 
generados por Sta plujiococcus a,ireaus y Es-
cltericl, ia coli presentes en "poolcs" de 511(11) 

tiorma1es. 
(i) Los il\ de bajo peso ( cii general el es-

titdio s( -  rel iere t l>retrmi11os ) tienen una 
nienoractividaci sérica de OpS011iLación para 
L. tili, J'seudoni.otirís acaro gitiosa, Serratia 
OtO CCSCCOS 1/ Sfaplt aureau. 

Lsta menor actividad opsónica se corre-
lactona con los niveles de C3 los (p te a su 
vez se correlacIonan Con la edad gestacional. 

Puede ticeptarse (lite los niveles séricos 
de C3 y C5 en ci UN sólo alcanzan itproxi-
maclamente el 50 % de los niveles del adu]to. 

La opsonizaeión de organismos grani 
- ) requiere anticuerpos [C NI eSj)Ccíljc(tS, 

para itt activaeión del sistema de conipientento. 
La Falta ciei pasaje trttnsplacentauio (Ie Ig M 
materna al feto, podría ser la causa de la 
deficiencia opsonizaciom mencionada en el UN. 

Lii ciertos aspectos, el UN es similar al 
animal no inmune y dependería del paso al-
tern ado de activaciói del complernen t o para 
la generacióni (le C31). 

El 1 actor B ( beta ) glucoprotcína rica ei 1 
glicina, (;Bc ([nc es 5111 componente impor-
tante del iaso alternado de activación no 
cruza la plaeentaY 

Ji) Lti capacidad (le itiactivaeión de codo-
toxinas del suero del UN es notoriamente in-
tenor en comparación a la del adulto normal. 
Todos los sueros de 20 adultos inactivaron 
100 a 1000 nanogntlnios (liS endotoxma por 
cada 0,1 mi, Ningi u to de 20 sueros de 11 NT 
inactivo nit'ts (le 1.0 oanograinos por 0,1 oil. 
U_Sta diferencia (le 10 a 100 también existió 
ti comupararse con los sueroS maternos res-

pectivos. 
12) En lo (lite  respecta a la reacción infla-

matoria. ci UN también presenta carttetenísti-
cas propias y defectos. Las características 50(1 
la menor participación de los mononuclear( ,s y 
la mayor proporción (le eosiuófilos en las fases 
iniciales de dicha reacción. Los defeefts se 
relacionan a: 

a) La actividad fagocítiea ile los PvíN 77  
ya comentada. 

Ii) La actividad bactericida (un 90 % me-
nior (ue la de los PMN maternos, por la falta 
(le Ig M, también ya citada) 

e) La actividad opsonizante. 

Se especulo acietitás, que la anafilotoxi-
flO (lite causa un aunieOtu local co la perrnea-
bilidad vascular ( por liberación inducida ole 
histamina) sería in:.ulecu:tda en e1 UN. 

Lii la relación a la inmunidad celular, cli-
ilictin tente está (len)ostra.do, que ci UN es par-
ticu larmente susceptible a infecciones ( dise 
minadas) por el virus de la rubéola, del lar-
pcs, (le la varicela y el de inclusión citonw-
galica. Lo mitiSnio CS aplicable .pm infeccio-
nes por 'i'oxoplasma gondíi, bacilo de koch 
y Listcria ,no;wcitogettex. 1st:t mayor siL eep-
tibilidad podría estar relacionada a alguno 
(le los siguientes factores: 

a) Competición hematopoyét a por las cé-
lulas primitivas de los cuales derivan o.ç liii-
focitos iniiiitm incompetentes. 

b ) Lento recolil tei It nento y proeesanhieul u 
(le los antígenos. 

e) Lenta transformación blt'ts[it.' a y prolik-
ración del peqnefio liii Focito inmunocompo-
miente. 

d ) Fallas en la migración it toru.tcitaria y 
activación de niacrófagos. 

En el UN existe tina disociaciói entre 
la reactividad cutánea y la capacidad de res-
puesta (le los linfocitos en sangre penilérioa 
o en órganos linfoides. Esto.) se puede (lentos-
trar investigando la acción (id la fitoltcmnttagl it -
tímina (PIlA) por cjeniplo (incorporación de 
timidina) 

Tantl)ién los linfocitos del feto y del RN 
exhiben una respuesta linfocitóxica cuai 1(10 se 
los esliniola con PIL. 

lO) Se Sabe que el UN responde débilmejite 
a la sensibilización con 2,4 dm11 rofluortthen-
cenit) ( util izado como priicha inespecíl ica 
Istti sería otra expresión más de la disocia-
ción entre la retictivdtid cuitáiteti y la com-
petencia (le los linloci(tts T. 

Una hipótesis de trabajo sería (lite la 
ausencia de anticuerpos naturales ( lg M 
(pie se adhieren (citando están presentes) a 
los macrófagos reticulares de los ganglios un-
láticos, disminuyen las 1)osibilidttdcs del R N 
(le procesar el antígeno e inicar los procesos 
(le inmunidad celular. 

Como resultado de un transpoi-te selec-
tivo a través de la placenta ya bastante bien 
estudiado y conncido, activo) en las (titinias 20 
semanas de gestación, el RN recibe la mayor 
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parte tic las Jg U niatcrnas. 	Por su inayor 
3)S() molecular, ea rece cii cambio de Ji2 Nl. 

Como eoflsccii(flcJa estó deSprovisto (le los 
nt mc meipoS l)acteri (1(1 aS Ci) otra los antígenos 

somatices (le las bacterias gran ( 
tt) ) Las inmi.iunoglohumlinas ( Ig ) trans!eri-

das por la placenta exhihiii un decaimiento 
i1li'1S prolongado ('11 el período fleOflLl tal ij lic 
('Ii C(lldts j)osteriores» 

20) Pr recientes años ha (1Lled ido demos-
trado que los siStcmm]a.S (le detemisa contra amití-
genos extrítmios estón nmpirttdos por meca-
niSInOS de iuimiiuiiidid sisteniica y local. 1 
mucosa del inteStino, ci aparato respiratorio. 
(1 tractc urinario T otros tejidos orientados 
hacia el amhente exterior ostón expuestos a 
lina enorme variedad (11' SiiStIiie]as inertes y 
mnieroorganisnlo s  (iC SOfl capaceS de provo-
ear una re5puiesta inmune en el huósped. 

B ) iNIU'd1)r'tl) LOC.sl. 

Estó reprcsenl ad a 1 umndamuentaiinentc 3)0] 

lg A (OK' es la isiniminoglohuulina pre(lOiiiiiiuite 
del inteshno y otros órganos caracterizados 
por estructuras glandulares y superlieies epi-
teliales, eXpuestes a eStímulos antiguicos de 
origenes iii) heonatágenos. Representa parte (le 
una exitosa adaptación a la vida terrestre. 

La fha nr parte (80 a q % ) de la lg A 
presente en las secrceiomtes es estructuralmcr-
te y,  antigénieaiiiente (lilorente de la sérica. 

La molécula (le Ig A secretoria (115) un-
u peso es de 160.000 1)altons, es oil dhnero 

de dos 75 lg A. Es sintetizada por mmmci n)ísnia 
célula pJas)imi'itiea Y tiene dos COUoIDO]ienteS 
adicionales: 111111 pieza secretoria ( peso 55.000 
1 ):ultons derivada de las células epiteliales y 
tina etdlena J ( C5() 20.003 l)altons ) encarga-
daS de estabilizar la estrumetuima dono rica. Es-
tas miiodiicaeiones lo coiuiieren a la ii) Ig 
secretoria ventajas biológicas, resistiendo la 
clegr:iclaeión proteolítica y auinuntaudo SU ad-
liemoncia a las superficies el)tCl iales. So vida 
media iii plasmita hionauo es de 5 a O díaa 

ud iriéndonos especíiiciuiente al intestino, 
estudios con inmumnoliomores eeneia revelan que 
el 85 % de las células piasnióticas de la lómi-
ria propia contienem 1 Ig A y serían responsa-
bies tic su símitesis. 

1 a preponderancia de células conteniendo 
lg A es tan notoria que la relación igA/igM/  

lgC i's de aproximadamente 20:3:1. Existen 
algunas células plasuoí'tticas prod uetoras (le 
lgF y mínima eauitidad de Igl). 

Esta gran pOi)liciómi de unmunocitos cmi la 
mihíucost imitestinal sería el resultado de iii ex-
posición de la misma, desde el periodo neo-
natal, a la estiuunilaeióiu por antígenos. En mmi-
niales desarrollados 5io gérmeneS, la subiníi-
cosa del intestino carece de celi las pl osmó-
ticas. Al ser expuestos a umu amnhicote u orinal, 
estas células aumentan a niveles sinuilires a 
los de animoales controles en 3 6 4 semanas. 

La pieza secretoria estudiada también con 
imivnunofluioreseemicia, se localiza en la poreton 
apical de los cél í mlas epiteliales, ad jmmmlta a 
nicoibramias .plasmriítticas y en los espacios iii-
tercehi lames del epitelio. La síntesis de este 
coí npouem Oc Secretorio sería ana tóm 1 I:ica y 1isio_ 
lógicamente independiente de la producción 
de inniumnoglolumlinas. Su unión comi lic EgA a 5 
ocurriría dentro o sobie la suiperheic de las 
cél olas epiteliales. 

En individuos con deficiencia selectiva tIc 
Ig A, la composición en inmiiunoglolumlinas de 
las secreciones cambia, ¿omnucutando los nive-
lCS de ig  Nl y cml menor grado de Ig U "coro-
pemmsamudo' la pérdida de Ig A. En estos pa-
cientes parte de la Ig NI estaría unida a la 
Pieza secretoria en las secreciones intestinales 
' pLuede deinostrarse en los canales intercelu-
lares y ajices de las cól imlas epiteliales. Esto 
reflejaría umria ruta (le secreción local similar 
a la ig AS. 

Lo)santicmmerpos "locales (1 g AS ) son sinte-
tizados por las células pla5ín'ttice en la lómi-
o a propia e mi forma ji d epe ndi co te (le los ion - 
ticmmempos séricos. Sin emiubargo cuando cariti-
clades 'excesivas "  de antígeno penetran la 
horert intestinal, una por:on menor de estos 
antígenos pmu'cic llegar a la circulación y esti-
mular los tejidos linfa ticos priféric'os produc-
tores (le anticuerpos séricos. 

Cuamido se pluueamm las ventajas de inmnuni-
zación oral o parenteral tiche tenerse en cuien-
ta la importancia de la inmnrmnidad local. [s 
probable que aquellas hacteria.s que permuuane-
cero cmi el tracto) intestimial durante 6 in lección 
responden mSs efectivamente a los anticumer-
pos IgAS. Por e1 contrano aqmuéllos gérmenes 
qmie invaden la pared intestinal seriami mejor 
an tagonizados por anticmierpos séricos. 
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Son bien (5)IIocidoS los electos de la mm o-
nización oral con polio virus atenuados en lo 
que se refiere a la protección (IOc' cOnfier('fl, 
Superior a la obtenida con la inmunización 
parenteral con vacunas de virus muertos. 

Similares resultados se reportan para iii-
llueuza virus. La resistencia a la enfermedad 
por este último virus se correlacionaría más 
con los niveles (le anticuerpos locales que con 
los séricos.'' También la presencia de copro-
anticuerpos cojitra e] cólera, previno a su en-
terotoxma producir un electo diarreico. 

Interesante respecto a la selectividad de la 
respuesta de inmunidad local, resulta el ex-
perinmeuto en el que la infección unilateral de 
iiii O() (le conejo con Su ¡gel/a fiexoeri OC) pro-
tege al otro de una prueba de reinfección»' 

Recientes estudios (le inmunización oral en 
EN con extractos de E. coli EP ( enteropató-
genl)) demostraron un marcado incremento en 
los títulos de anticuerp)S específicos en la se-
i'reción il nodenal. Por el contrario no hubo 
respuesta significativa deteetahle en suero. Los 
experirnentosaden)ás revelaron que lcs ant i-
cuerpos (luodcnaleS de los 8 a 12 chas poste-
riores a la inniunizaeVm eran de tipo Tg\ E, 
mientras que a los 20-44 días la mayor parte 
tic la actividad de los anticucrpos eorreSpon-
lila a la ig AS. Estos estudios sugieren una 
respuesta inmune primaria típica en el tracto 
rastrointestinitl. Pero luego del ascenso inicial 
de lg M, a diferencia (le las respuestas sisté-
micas en que sigile uit incremento (le lg C, 
en ci intestino aparece la Tg AS 

La vacunación oral con cepas atenuadas 
de Sin ge/loe otorgó pi'oteccórt contra la iii-
lección natural en monos y humanos," En 
fiebre tifoidea las vacunas con gérmenes niuer-
tos admiitistradas por vía oral solo condicio-
nan una muy leve protección contra la infec-
ción. En cambio cepas vivas atenuadas serían 
mimás electivas, por lo menos en animales y 
esto está de acuerdo con la geiteritlidid de 
las investigacionesl<! `-  

1 a forma de actuar ile la IgA S aún es 
disentida. La neutralización de virus ocurre 
sin duda alguna, pero la IgAS no promovería 
fagocitosis. Los agregados de Eg A son el-
pitees de activar el coniplemoento vía el ptso 
alternado. Por esta vía la activación de C3 
ocurre sin la acción previa de los pdmeros  

componentes Ci, C4, C2. Este mecanisnio de 
shunt actuaría indepen lientemente de los aim-
ticuerpos y resultu en la producción de agen-
tes biológicos potentes q' median en la res-
puesta it ( moviliza-
ción de leucocitos) liberación de histaumimia, 
vasodilatacio'ni factores que aunientar la per-
nmeahilidad vascular ( edeflhi1 ) y mecanismos 
promi motores de la fagocitosis. 

Las lg AS evitarían además, la absorción 
de gérmenes (estreptococo, por cje,nplo) a 
las superficies epiteliales, inhibiendo la mi multi-
plicación bacteriana, ini nidiendo So penetra-
ción y expommiéndolos a lOS mecanismos intes-
tinales liC' defensa 'eleaming'.' 

Una de las primici1k's funciones de la Eg AS 
sería prevenir poi' iii terferenc'i a, la captación 
de proteínas-antígenos ( macromoleculares) 
heterólonos presentes iii la luz intestinal que 
estiolmilaríamm, si ingeridos, la producción de 
anticuerpos ato')oIc'()s y reacciones ale rgicas. 
Este efecto de interaecion con antígenos, es 
('1 que también se nrelende modificar en más 
con las inmrmlmnizacmones. 

Se sugiere que los anticuerpos Ig AS serían 
capaces (le pi'odmmeim' la lisis de E. cotí ('11 pI'e-
sencia de complemento y lisozimna .Ammmhos 
c'oimponcntes Sc requerirían pam esta acciómi 
lítica. 

llesimniiendo, los 1iiee1ini5OioS (le ilCd'ióll de 
la Tg AS son aún obscuros y SC sunplificamm 
atribuyéndole gráficamnentc' una función (le 
"pintura antiséptica"."' 

a) Es capaz de aglutinar bacterias y se dis-
cute si es bactericida. 

b ) l'odi'ía actuar como opsonina haciendo 
las bacterias más sensibles pilril la fagocitosis. 
Aunque la evidencia no eS concluyente, 

c' ) Tendría actividad de antitoxina (ciemos-
trada en secreciones (le conejos y monos luego 
de la administración oral de toxina del cólera) 

Tanmbién deniostrada para la toxina difté-
rica, no en cambio aún para la enterotoxina 
del E. cotí. 

(1) La ','a comentada interferencia con el 
crceim)cnto del estreptococo. 

e) Aglutinación y prevencióii (le la adheren.-
cia de las bacterias patógenas a la mucosa 
intestinal. La ad herencia selectiva (le. hacte- 
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nos a LIS mucosas sería un factor importante 
en ci control de las poblaciones haeteriaiias. 
La inhibición de los patógenos potenciales 
resulta de importancia ohvia. Además la agre-
gación (le los gérmenes favorecería su J'CfllO-
ción del intestino por peristalsis. 

J) La actividad antiviral de la lg AS ya 
ha sido demostrada con la prevención de la 
multiplicación virol en cultivo (le tejidos y 
por la prevención (le la eoh)nización (le viniis 
CII srgmentos localmente inmunizados del 
iii te s tino. 

g ) Finalmente la Tg AS podría enmascarar 
sitios antigénicos de bacterias inocuas dejan-
(lo los patogerlos potenciales libres para qi 
estifluileil la producción de anticuerpos Ig C-
Jg d bactericidas. 

El H N humano normal carece de ig AS y 
sérica y 110 hay pasaje transplaeentonio. Pues-
to en contacto con el an]hiente c'xlrautr'rioa, 
rópidailleilte comienzan a aparecer colecciones 
de células plasmáticas en la lámina propia" 
y siinultáiicauiente por inmunollnorescencia 
se dcniuestra [g A. en estas áreas. 

I.a mayor j)arte (le los FN de término 
T ) tienen cantidades medibles de Jg AS para 
el final (le li lCr. semana, LOS UN preténTino 
tienen 1111 retraso COilipilfiltiVO (le 1 a 2 se-
oiaflas." 

	

Ig A 	 N" ir 

	

X—I4 (lías 	 15 a 21 días 

IN]' 	I))/2() 	 15/1i') 
L 13 \V 	 12/19 
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Las células plasiitties de la li'ciniva pro-
pia aparecen rápidamente clurai te el prinier 
ilód) y cofltil]l'lan acumulándose rl uraute LI Se-

ipindo y tercero. 1 'uego I1I01'flt1lfl más gro-
dllalnlente para alcanzar los niveles del adul-
to, en la pubertad. Por lo 1 aiitr la lg A es la 
última de las 3 lg mayores, en alcanzar sus 
niveles "madui'os. 

SEGUNDA PARTE 

A) El rol protector del calostro 
y de la lechz. humana 

En muchas especies animales (vacunos y 
porcinos por ejemplo) no hay pasaje trans-
placentario de anticuerpos y SUS FN los absor-
he]] (le1 calostro en las primeras hoi'as de vida. 
La falta de este aporte condicionan en ellos 
una gral] susceptibildad a septicemia por 
E. cali (esta puNli' prevenirse a]imentándolos 
con la fracción Ig Nl del calostro) 

Como va hemos eoua'ntado el UN humano 
recibe ,poi' transporte selectivo triinsplaceiita-
rio Ig G. Sin embargo carece de ella y de 
Ig A citando estas inutunoglobinas se estudi/Itt 
por ejemplo en salivo. Tanibién conio va en-
alentarnos la Ig AS aparC'ce en el intestino re-
cié]] alrededor de la cuarta semana de vida 
aunque parece haber sido demostrada en 

meconio de FN con enfermedad fibi'o1uísti- 

El calostro liumaiio es rico en inmunoglo-
binas, particularmente Ig A y tieiic' actividad 
cJe anticuerpos contra bacterias y virus, casi 
toda localizada en rlicha lg AS. Estos aliti-
cuerpos sobreviven en el FN durante Si] pasa-
je p01' el tracto gastrointestinal/2 2  La Jg AS 
parece ser resistente a la tripsina y a pesiu' 
(le sei' sensible a la peusina y al ácido eliuhí-
(Irico, éstos están auseutes o presentes eu solo 
bajas concentraciones en CI estómago duran-
te las pri1nuras Semanas (le vida. Ademas se 
habrit'án demostrando inhibidores ile la trip-
Sill/I ('rl ('1 calostro hi.iniano cI urante 105 pl'illle-
ros cinco (líaS. 

TAnIA 2 

Gérmenes y virus contra los cuales se han 
demostrado anticuerpos en la leche humana 

P,ei o dr') ttnos 
fleiiio fi/jis jo'rliissis 

1). ' 1 11e111?loiii(ie 
Esta fi) Id SI O a 
Eti'eptoIis i na 

Cory,, eSo cf en tui, dio!,!!, criar 
E. coli E.l. 
So/ui un 

S1u,íe1la 
Polio i'ír(!s 1, 2. 3. 

Coxsocka' BI. 135 y pa 
ECHO 5 y 9 

Virus de la influenza 
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Los estudios en cultivos de tejidos (le glán-
dula mamaria (cli It uniaflos y nionos ) indican 
que la Jg AS de] calotro se siutetiza local-
mente en ella. Adenr'ts los leucocitos deriva-
dos del calostro y cultivados iii vitro sinte-
tizan /, C, C3, C4, lisozinia, lacto!crrina C Ig 
AS a diferencia cic los leucocitos c1e sangre 
periférica que producen los tres tipos (le inrun-
noglohuTinas ( IgA, lgG e Ig M ) l)urante 
las dos primeras semanas de vida se encuen-
tran 1000 a 4000 leucocitos por mm3 de leche 
humana 

Ias células dci calostro humano consisten 
fundamentalmente en niacrófagos con un sig-
nificativo porcentaje de linfocitos. Estos 1 info-
citos se transfornian en respuesta a la presen-
cia de fitohemaglutinina (PIlA) o antígenos 
especíl ic'os. A su vez los macrófagos pi'('seiitiii 
actividid fagoeítiea y pose o gran número 
de lisOSotuas. 

Los niveles u iii tu tiiiug]ohiilinas del calostro 
lninlau(. )  varían en los primeros cijas, para IL1C-
go descender finalmente a alrededor de 1 mg 
por ml en la leche defi n iti vii. ; 

Estos niveles de anticuerpos en calostro se 
correlacionan con el número de bacterias coli-
forius en la materia fecal de los corres.pon-
clientes EN (alimentados a pecho). L;n cuan-
to la concentración de inmunoglobLilinas dis-
ininuyc en el calostro, ci número ile colifornies 
en materia fecal, aumenta. 

Por el contrario en EN alimentados cori 
fórmula los recuentos (le E. cali son relativa-
mente altos desde ci primer (lía de. vida. 

TAI1LA 5 

Actividad aglutinante de extractos salinos de 
materia fecal a varias cepas de Esellerichía coli 

Títulos recíprocos de anticuerpos 

E ,oO 	Día 	1 	Di,, 2 	Día . 	Día 5 

0 127 	128 	256 	64 	32 
N.' 1 	64 	256 	12$ 	lO 
N" 2 	512 	512 	528 	32 
N' :s 	32 	64 	16 	4 

TABI.\ 3 (mg 1:4) 
L\cToi.En1u N A 

lf 0 	D ía 1 	Día 	2 	Da 3 	Día 4 

AS 	600 	260 	200 	80 
(5 	80 	45 	30 	15 
M 	125 	65 	58 	30 

LOS niveles de 11111 cuerpos contra el E. cali 
pueden dcriiostrarse en el calostro (con la 
técnica de hcnioaglntinaeión pasiva por cien]- 

T\r3I.A 4 

Títulos recíprocos de anticuerpos aglutinantes 
presentes en calostro 

E. 	'7i Da, 	1 Da, 2 Día 3 Di,, 	1 

3 	128 1024 1024 246 54 
3 55 2048 1024 512 6-1 
5 	III 256 25t3 64 16 
N 	1 2048 2048 256 32 
Ny 2 512 2515 64 32 
N 3 128 128 32 4 

Existen evidencias de que la leche huma-
na tiene un potente efecto bacteriostático con-
tra la E. cali. Se sugiere que los agentes luyo-
lttcraclos en etsa reacción son 1a lactoferrina, 
(proteína capaz (le eomhinarse con el hierro) 
rc'sentc en grandes cantidades y posiblenien-

te tiuohién la transferrina. Esta ituluihición ini-
(ial de la I. cali. por 111 leche humana en el 
intestino delgado del 1N sería uno de los 
factores del dominio del lactohacilo. 1 a con-
centracióui (le lactoíerrina en la leche humana 
es de alrededor de 100 nig % , la máxima con-
ce u trae Vn i aleo nzacl a en líq it idi )S 1) iolági e( ls 

En estudios recientes (le experimentación 
(.011 leche humana comi capacidad de hierro no 
saturado pai'a "bindiuig" entre 56 .' 89 % 
se demostró un potente efecto bacteriostático 
sohie la F. cvii 0111 134. 

Este electo c1iuc'd1iha abolido si 1as proteí-
nas captadoras di' hierro cran saturadas. La 
lactofcrrina huuuauua purificada en combina-
ción anticuerpos específicos contra el E. 
cvii inhibió fuertemente ci crecimiento dic este 
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gernien. Este efecto también Se perdía satu-
FiLudo lii laeLoferrina con hierro .2 En conclu-
sión estas proteínas captadoras de hierro pre-
sentes en la leche, dcsempcfiarían un papel 
importante en la resistencia a la enteritis por 
E. coli. Un recientc' artículo tarnbén sefíala 
que inhibe el crecimiento ie Gandida 1hi-
cans. 

Factor afltiest(lJiIOCócciCO Por observación 
clínica va se conocía desde la era preantilnó-
tica que la leche humana tenía un eJecto 
terap:bitico cii las infecetones estaiilocóeci-
cas. Ilecientemcute se ha demostrado un iac-
tor termoestable (IUC sería un ácido graso 
C 18:) distinto de] ácido linoléico con pro-

piedades antiestal ilocóceicas Estudios e.0 ex-
perimentación animal han con1 imado su va-
lor. 

Componentes cíe! cOoip!CmCfll(t. Se ha de-
mostrado la existencia de C3 y C4 en 1tche 
humana aunque en concentraciones menores 
tute las séries. Es interesante este liallaz-
go, desde que se conoce la activación dci 
coint)leluento por el paSo alternado. 1 a im-
portancia potencial de (3 en la leche bit eta-
fla reside en sus conocidas piopiedades de 
opsonización. autalilotaxis y quuimiotaxis. 

fl.tozima. Esta enzima cue desprende pc'p-
tidoglieanes de la pared bacteriana está pm-
mute en altas concentraciones en la leche 
humana (29 a 39 mg % ) c- n proporción 300 
veces maor (LuC en la leche de yuca (31,32). 
Esta lisozima es estable a ph ácido como del 
jugogástrico. l a enzima actuaría isur  inter-
acción con otros componentes de la leche 
hLlinana para conseguir mt n electo bactericida. 
So ita demostrado smi acción lítica sobre Sal-
monella irellarmtm y sobre el E. cali luego de 
1uie estos gérmenes eran muertos por laac-

ei(ni mmuada del pm'rñxidl() de hidrógeno y 
ci uclo ascorbico, ambos existentes en la 
lecho humana. 

Lacto pero:vidasa. En la leche y en la sal va 
existe Una peroxiclasa especial (lime participo 
in vitro en la eliimtutieión del estreptococo. 
Esta enzima actuaría en forma conjunto con 
peróxido (le hidrógeno y ioneS de tiocianato. 
constituyendo un sistema amitihttcteriano.  

\lO1ILIDAI INI'ESTINAL - Fi.OUA 

El vaciamiento peristáltico dci intestino 
delgado constituye su principal defensa 
tra la multiplicación descontrolada de sim 
nohiación bacteriana. Esto ha sido dcmostra-
do en modelos de experimentación animal 
infectados por Saioto,wlla y Sim igella.' En 
ellos la it ihihición farmacológica de la mnotili-
dad intestinal pernmitió la penetración de la 
mucosa por los gérmenes patógenos. La flo-
ra niormal convencional contribuiría a pre-
venir la colonización por patógc'uios ( Salmo-
iic'lia itjpliiiuuriuto, por ejemplo) cii intes-
tino delgado estimulando su vaciamiento pe-
ristáltico. Habría evidencias de que las neu-
rotias (le1 ,piexo de Áuerhach son menos act i - 
vas nietabólicamente en ausencia de flora 
También habría diferencias en e1 conteni-
do de aminas (arniacológicamente activas. 
Finalmente la flora normal inactivaría sustan-
cias bioqumímnicas que aparecen en el Comiteni-
do fecal de animales con intestino estt'riliza-
do. l)aclo el rol predominante dci calostro 
y de la leche humana en la selección (le flora 
(le cohnizacíón, eS probh1e que tambieti 
tenga tui efecto indirecto sobre la iiiortilidad 
intestinal. 

B) Resistencia de los RN con alimentación 
específica a las infcccion2s enterales 

J)esde hace muchos amos se sabe que los 
lactantes y Il." alimentados a pecho son 
relativamente resistentes a las gastroenteritis 
(Alexander 1948, Hoss y Dames 1954. 1 un-
ton y Mae Gregor 1958) 

Tamnhién desde 1938 ( Miles et ti1 ) se cono-
ce la preponderancia numérica absoluta de 
Itictobacilos anaeróhicos en lactantes con ah-
inentación específica. (10 orgauismnos pol  
gramo de materia fecal). Por el contrario 
en pacientes alimentados con 1 órmcmlas, la 
situación es inversa. El recuento de lactoba-
cilos mio excede 10 ,  por gramos mientras que 
tipa rece. la E. cali. en ctTtiitidades superiores a 
10»& Las dilerencias son más significativas 
los primeros 7 ([laS de vicio (véase cuadro) 
Ademas 1 recuienteniente (en este uultinio gro-
po) dcsarm'olltlml Clositid,imwm. Bacteroides, 
Proleu.s y Pseudo,,m.omi.as  aermtginO.s'a.s.7 
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Además de la flora formarla por lactohaci-
los ( desarrollados en Ufl medio ácido) la 
materia fecal de ¡os EN alimentaos a pecho 
tienen un contenido de agila mayor y una 
menor capacidad bu fi er. Coni o consecuencia 
desciende el ph lo que favorece el crecimien-
to del LUCtOIRICililIS anaerobio. Estos a su vez 
tanihiél] serían responsables del menor pH 
de la materia fecal de los lactantes con ah-
mnentación específica, al producir ácido lácti-
co y ácido acético. 

Estas condiciones 110 SOfl favorables para 
el crecimiento ele organismos graul (-) tales 
como E. coli y Shigei1a. Existiría un factor 
hifidogénico (IUC  correspondería al grupo de 
hidratos (le carbono qie contienen nitrógeno 
Y promueve ci crecimiento dci Lactobaciliu.s. 
Este factor se encuentra niás fácilmente en 
leche humana (0,7 % (le ios sólidos totales) 
que en leche de vaca. 

T\Ill.A ti 

Recuentos de bacterias (por g) en MF de RN 
alimentados a pecho (AP) y con tórmula (AF) 

Bacteria 
Cili f rol es 
Lactohaci los 
Cocos y 
granl (4) 

.i(r. ((fa 	 2do. dio 	 ;ier. dio 	 ),f,, día 

AP 	AF 	AP 	AP 	AP 	AP 
1xl() 7  2xl0 	<lfP4xlO 	<lO"4xlO' 	2x10 	3>.10 1  
< lO 	< iO; 	2 >< 1IF <l()G 	3 < los < 10 	5 >< 109  < lO 

4 x l.0 	2 X lO 	3 >< 10 	5 > ]Oí 	4 x 10 1  5 x 104 
	

O x lO' 3 >< 10 

También los cultivos de fauces ele EN idi-
mentados a cho están menos frecuente-
mente colonizados con E. coli, a dilcrcneia 
de los alimentados con Fórnoilas. Este hecho 
no pudo atril) uirse a la contai nin ación de las 
flhiSlllaS 

Existe una reciente observación que en-
contró jiie el COliSuflu) de leclie materna 
fue signiFicativamente menor en un grupo 
de pacientes con meningitis scpticeftiia com-
parado con un grupo control normal. 10  

También existen experiencias previas, tales 
como las de comunidades de Guatemala con 
alto porcentaje de portadores tic enteropa-
tógenos y co domie existe una menor niel-
deneia de ci iteritís en lactantes que reciben 
alimentación i'specíi ica.' 

En ellos, también se describen coioo leves 
las infecciones por Su i,gella ' a dilerencia 
con otras áreas industrializadas donde los 
EN no reeihen alimentación especíli ca , Al 
respecto resulta sumamente interesante tilles-
tra eXperiencia personal con ini ecelones por 
Sainiotiella en grupos iue reciben calostro  

versos otros cue fo (se describe más ade-
la tite) 

Ya en 1959 Coper y co1. demostraron 
(loe solo 1 EN tic 23 madres portdors de 
E. coli EP tuvo diarrea durante los :3 pri-
meros meses (le vida (en que recibían ali-
mentación específica) 

En 1961 se logró controlar una epideni ia 
por E. coli 0: 111 114 (le 6 meses de evolu-
ción (en sectores (le EN ) utilizando leche 
materna no procesada" y anteriormente sinu-
lar resultado publicó Swisky-Cross cii 1958. 

Como hemos brevemente cooientaclo y se 
resume en el siguiente cuadro las uiOVt'dIdeS 

antinfecciosas (le la leche homnana son nól-
tiples y están demostradas. 

Resulta evidente gime ele los estudios ('id'C-

toados surge la impresión ele ioe la leche 
de madre promueve la normal cok'i ización 
bacteriana del tracto gastrointestinal del EN 
y suprime en él y en el lactante las ioiouii-
festaciones (diarreicas) de ciertos microor-
gani.snios patógenos. De la revisión (le la 
literatura, surge' que se ha utilizado la leche 
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owponen rd.,> 	de 	acción 	pTOlrueSf.o 

L. 	bu idus 	interfiere 	con Factor 	de 
crecintieni o 	(fel la 	col onizacion 	pe 
L. 	itt/idus. en teropa tbgeii os. 

 Factor Inhihe 	al 	estafilococo. 
mi tiesta fi Ioc>ccico 

 lg A 	secretoria Anticuerpos. 
y 	otras 	lg. 

1) C4 y C3. Fragmentos 	de 	C 	tie- 
nen 	aci ividad 	opsuiii- 
ca, 	q iiimiotáxica 	\' 1 
¿ma lila tos ca. 

a) LiSozilila isms 	de 	la 	pared 	hm_te- 
ana. 

(5) Lactoperoxidasa- vlmiert e 	del 	estreptococ(>. 
H 2 	02-tioci lato 

,) Lactoterrin a Mmiirte 	de 	nhmeroorga - 
11151111) 	al 	qmielar 	el 	hie- 
rro. 

8) cmicoertos. 1 ai.OeI tosis. 
Inmunidad 	celular 	pro- 

dlftcion 	de 	lg 	A. 	C- 
C., 	11507mO) 	y 	la 	lac- 
to fc e ti mia_ 

l)c (joldmtin 	A. 	S. 	y South, 	C - 	UT 	j. 	Pedíair., 
82: 	11)86, 	1973. 

Taum.,s 7 

Factores de resistencia en la leche 
humana 

nmi procesada para cOiitiilai ('pi(l(fl)ilS (le 
enterocolitis por griueues enteropatógenos 

apareittcimmcnte con 1111011 resultado clínico. 

1trii lii adniinstracimimi de leeli(. (le iii;idre 
ColimO Ui1iC) aliniciao (it sCi\ i(i{)5 (le BN (le 
niiitc'rnmd:idcs ciii, grao 011imICil de partos 
ni/is de 5(10(1 por año) se lomee difícil para 

¿ 1 (1 1  (dIOS UN l He no va u a rooimsm Hg_ii) - 

Estos suim precismmnCimte los de niaVOm ri( , s-
go de inleccion iiitralimispittliria por m - rrs-
ponder el niimvor grupo a RIN pretermnhie) (:37 
.çemm:uias o rmlenos de edad gestaciona] ) o 
1,13\V (peso de naeiniento inferior a 2500). 

Ellos reqtiwtetm internachines pro1ongtclas, 
proceclimiemitos especial es y 1 reeuentemm tentu 
reciben anlihiotieos. La provisiínl diaria (II' 

leche ¡lmmimlahma para i'Iltis inplicI coumplejas 
t'ciiicas de cxtracci6n \' eonservaeioii itial-
c-ail7.ahil's ('li inmestri) uiemiio, cmiii CiS(iliitl 

e iimíracstrnetmmri.m iiismilieeotes. A esto, 1)ndiíi 

imgr('gimrsi' (jmiu l:m 1111j;i relii'ioii c':iioiiac Pr  

en i ile la leche de niadre no Ja hacen reco-
nieí dable, (leSde 1 plinto de vista nutricio-
nal, para la alimentación de] 11 N pi'et'rmiiino, 
toe lo ii)enos en laS j)rinYcras do.s semanas 
rc1mmerc]ms para mdeanzar voli'imiiencs acepta-
bles. 

Si¡ alto con tenido en lactosa, puede tani- 
plantear dificultades cii intolerancias 

transitorias \.' síndromes de malabsorción se-
cmmmidarios (a enteritis. por ejemplo 

Por todo ello, hemos tratado de aseuriejar 
cli nuestro EN pretirouno, las eondicionc.s 
de la ahimmitación específica ( o]esde (i f)ufl-
lo (le vista innmonológico) con la adminis-
tracic')ii diaria de pequeñas cantidades de ca-
Iosl ro. l)esde ci plinto (le vista nutrieionai 
cmi cambio Se continuaron iitiizaiido las lór-
nulas reciumiendadas actnalnieimte. Así sin - -
gib e] /)l(lO calostro q he ('onicntaielimos ni/ms 
adela mite. 

1E3RCERA PARTE 

Signficación actual de la 
infección intrahospitalaria (JI H) 

Exístu poca iiiOrOitcjór) eh 	nuestro ¡ile- 
dio 'obre este tipo (IC iifecc'iomies cii pacien-
ICS pcdi/mtricos y nnio]ades rimatem'mmo infanti-
les. 

Its todws realizados en hospitales doce]ites 
y de ¿mita complejidad de países desarrolla-
(los ( [SA ) ioostraroii una iulci(le1icim de 1.1.1-1. 
de alrededor de] 12 % dci total c1e los 
iiireus, l';stas o - miras ni nnentaui en menores 
de 2 afíos ai 5 c/ . Fo el Hospital (le Ninos 
de i311mnos Aires. registros efectuados en di-
¡ (remites u udades del nliSlmlo, demostraron 
cifras pum -' oscilaioo entre 7 y 15 	. 

Un t-oero de 107:3 SC comenzó a aplicai' 
Co imoestio Policlítiic'mi \iatem'iio Infantil 13. 
Sird/m un programa de registro y vigilancia 
s'p'demialágica de las 1. LJl. Nuestro hos-
Fital co el ¿ti-ea depí-'nd ente del Doparta-
ni, mito de PeWitmí.. tiene 2 tipos de interna-
ciómi. Una que eorrespoimdc al (leomni)in1Içlo 
Sem:tmmr abierto milmicado cmi on piso separado 
ç iiud'1io'mimlicm te. Fmi 0t]  sim imitcrmmaclos UN 
y lmctmmmtcs referidos de Oil -Os hospitales. 1_a 
umiuvor parte (It' dic imtgm'i'Siln p111' ¡mileecili- 
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UCS grus es y (le alta contagiosidad. Las 	ras 
Son por demás elocuentes: de los EN deriva-
(os el :30 % estaban infectados al ingreso 
y ci 15 % del total ( u 360 durante ci 
período de estudio) adquiría I.1.11. En ios 
lactantes la incidencia es aún mayor. De 456 
ingresos 85,30 % lo 1 ucron por infección 
y el 8,9) la adquiría por 1.1.11. 

La mortalidad es elevada. l)c los 817 CaSOS 
consecutivos estudados tallecieron 72. De 
los 1 allecidos 52 1 ueron EN y 20 lactantes. 
F:ntie los primeros la 1.1.11. contribuyo la 
mitad de las muertes por infección (:36 ca-
sos) 

El mayor porcentaje (le las infecciones de 
ingreso e II. H. en el sector abierto estuvo 
(lado por enterocolitis por gérmenes entero-
patógenos 

El otro tipo de internación (en el que se 
efeetuó el ploo calostro) se denomina sec-
tor cerrado y se describe liS adelante. En 
este sector que corresponde al Servicio de 
Recién Nacidos de la Maternidad se internan 
los EN (le observación ( Obs.  ) ; alto) riesgo 
AR 1; terapia intensiva (TI ) y prematuros 
Preio. ) , resultantes de los 4500 partOs anua-

les (le nuestro hospital . En el periodo del 
registro ci total ole ingresos en Obs. y AR. 
fue (le 263. 

La incidencia de infección al ingreso fue 
de 14,82 % y estuvo dada fundamentalinen-
te por ruptura prolongada de membranas 
(96,9 % ) . La incidencia de LI.H. fue baja 
(1,52 % ) como era de esperar (4 casos). 

Por el contrario, en los sectores TT y Prein. 
(208 casos) con una participacióii (le infec-
ción al ingreso similai (15,86 % ) la mci-
dericia (le 1.1.1-1. aumentó a 8.17 (lo  (17 ('LSOS 

de los cualeS 5 fallecieron) . l)e los infecta-
dos desde el ingreso, en ambos sectores niii-
guno falleció. l)el total (le fallecidos en TI 
y Prem. (24 (le 208) el 20,8 Ç lo fueron 
por infección oue en el 100 % de los casos 
(los 5 ya mencionados) fue adquirida en el 
hospital. 

La incidencia global de 1.1.1-1. para todo el 
hospital en ci período (le estudio (sobre 
1286 ingresos) fue oc 9,1 % evidentciiierite 
superior a la obtenida en centros pediátrieos 
de USA (2,8 a 6,5 %). 

Dci total de pacientes fallecidos el 57.2 
lo fueron por infección y ci 32,05 % eorrcs- 

pondió a las adquiridas en el hospital. El 
último comentario (que se relaciono Con el 
plan calostro) es señalar que (Id total de 
las infecciones adquiridas en sectores de RN 
ci 64,6 % fueron enterocolitis asociadas a 
E. ecli EP. 

NorA: Debemos hacer notar qug para infecciones 
de ingreso o adquiridas, se han incluido tanto in-
fecciones mayores (enterocolitis, meningitis, neu-
fionia, scpsis) corno menores (conjuntivitis, imp-
tigo, ahsLesos, etu.). 

CUARTA PARTE 

Plan calostro 

INTRODUCCIÓN 

Preocupados por la alta incidencia de 1111. 
en nuestro policlínico (sin duda más alta 
aún en otros centros de nuestro país), limi-
ta(!os en su solución de fondo por lo inade-
cuado ele la planta física de los sectores (le 
Internación, por io insuficiente en número 
del personal pitramédico ( enlermeras, téc-
nicos, niucunas, etc. ), por la deficiente 
infraestructura (mantenimiento, esteriliza-
ción, farmacia, etc. ) y por los extenuados 
presupuestos hospitmlarios, decidimos elabo-
rar una hipótesis que se adecuaba a nuestras 
condiciones actuales y próximas futors. 

Nuestras técnicas de enfermería, aislamien-
to y esterilización de fórmulas y equipos ' 
va estaban en smi máxima perfección. Se en-
tiende máxima perfección "alcanzable" por-
que su cumplimiento eS definitivamente defi-
ciente. Nuestras "brechas" son conocidas y 
110 solucionables y se relacionan a la falta de 
iwrsonml de enfermería, insuficiente en su 
m'imuro total, e inexistente prácticamente en 
el turno noche y feriados. 

El u50 de antisépticos asociados al lavado 
de LI ia nc s, también se liahí a iiorm al izado, 
u nevaniente, hasta la máxima perfección al-
cI1)Zi(ble. 

1.a separación entre el personal niédico 
Y parainédico (le los sectorc.s cerrados y 
abierto era absoluta y el Servicio de RN 
Sector cerrado) de nuestro l)ospjtal va ha-

1 da alcanzado el máximo puntaje en la eva- 
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luacióii efectuada lor  la Escuela de Salud 
Pública de Buenos Aires (1972). 

Sin embargo, a pesar de lo anterior, nuCs-
tro.s prematuros continuaban inlectándose y 
la inorbiniurtalidad relacionada era a]ta. 

¿Cómo compatibilizar ]os conocinientos 
respecto al efect(, protector de la 1 eche Fui-
mano sobre la enterocolitis en el EN, coi 
la necesidad de alimentar diariamente entre 
20 y 30 prematuros (promedio de intçrna-
ción ) internados en nuestro sector cerrado? 
¿cómo  extraer y conservar los enormes volú-
menes de leche (le madre rcqiieri:lus? 

¿Cómo lograr la colalxración necesaria 
durante todos los días, todo el año? 

¿Cómo lograr ci prcs opuesto palo la cmii-
pro de los equipos y los sueldos riel persa-
iial especializado? 

Todos ('st 1)5 91 erroga ntes y ot ros ni ci chas 
dcscartabaii la posibilidad de ad ininisi ray 
leche humana. 

Surgió entonces nuestra hipótesis ¿No es 
ci calostro (le los p rimeros 4 días un "concen-
trado ¡ninunológico' de la leche unacma 
"madura" d0 laS siguientes semanas? Con 
pequeños voll'linenes de calostro, dIVO ('Xtlud-
ción una vez por (Tía de todas ]as madres 
internadas (lic) demanda más 1e 1 hora it 
1 perSOna) y administrándolo diariamente a 

prematuros, podíamos igualarlos a los 
lactantes con alimentación específica. 

El cálculo de asimilación se hizo para la 
IgAS y fue el siguiente: 

Un lactante que se alimenta con 150 ml x 
kg (le leche humana recibe alrededor 150 
mg >( kg de Ig A secretoria (1 nmg >< III! 
aproxiniadamente.) 

Este aporte de 150 mg >< kg de Ig AS 
Se consigue cori alrededor de 5 cm < kg >( 
día de "pooi' (le calostro. Para liii EN (le 
alrededor de 2 kg son 10 oil de calostr) Imi-
fliOi)() fol' (lía. 

Para 20 EN I)r('térmilio internados, todo 
nuestro rcqueriniiento (lIarlo ('S de más o 
menos 200 Cni . , 

Resumiendo, cou la adiniuisu'ación diaria 
de 5 ml )( kg )< día (le "fOOl" de ca 
humano ((le los primeroS 3 (haS) pretende-
mm. en nuestros EN prematuros miternad:ts 
i) seleccionar la flora (le colonización, b 
roniovcr I'J (leS1IiToll() dr laetolumeilos, e)  

evitar o atenuar las manilcstaciones diarrei-
COS (le los "mlectados" con gérmenes entero-
patógenos 

En nuestro conocimiento y de acuerdo a 
la revisión bibliográfica efectuada, éste sería 
el pri nier iii tento real iZado Cli el nlUnUo. 

\IATEIIIAI, Y MIiT000S 

En el Pc)ímclínicO B. Sudá se p'od11jcr011 
196:3 nacjnjjentus en 1972 y 4762 en _1973. 
La incidencia d e  EN (le rrienos (10 2500 g 
liie de 7,19 %. (357 casos en el primer año 
de estudio) y de 7,70 (:367 casos) en 
el segundo año. La mortalidad neonatal ¡oc 
similar en 1971 y 1972 ( 20,9 jj y clescendio 
coii igual número (le EN (le iiieoos (le 

2500 g ) en 197:3 a 16,8 . 
El servicio de EN ( cerradio ) de la niater-

nidad cuenta con un sector de recepción en 
sala de partos donde todos los UN son aten-
d irlos según norluas y técnicas, e historiados 
por li)didOS residentes de pediatría. Los EN 
Foiniales van a "rooniing-in" con sus respec-
tivas madres (alrededor del 80 Çi 

Los RN de término ('01) patología poten-
cid sami internados en el sector de obser-
vación (alrededor dei 10 - ) . En ci sector 
ie altci riesgo se internan los EN 1)0 prctér-

11)11)0 V (le más (e 2500 g que requieran trl-
tantiento ( hiperbiliri - i.ibinciiiia, miiptura pro-
Jcngada de membranas, síndromes de (liljc'rll-
tid respiratoria lic) nienibrana hialino, ('te.). 
A este sector ingresan diarimniente de obser-
vación o al ser detectados en " roorning-in '' . 
Al sector deTi ingresan aquello.s EN que 
reqi iertn proeed im,ientos especiales (cano-
¡iLaciones, asistencia respiratoria, etc. o milo-
nitemes de temnperituri, concentración (le ()XÍ-
mcc iiü, etc. Taiiihiéii al sector (le IT ingresan 
iiiidiltl]Iieiltc los prematuros, hasta que de-
On (Id requerir controles o ruonitoreos. Pa-
ran entonces al sector de Prcm. propianlente 
1id'u) 

El equipo médico está constituido por 2 
imiórlicos oeonatólogos dci st.0IT que rotan ca-
da 6 meses y médicos residentes propios (lel 
!uc:spital y rotantes de otros hospitales de lii 
capital c pm'ovincias. Existc a piim'tir de las 
16 lis. 11011 giiai'clim iict iv;i (le 1 módico (Idi 
..t rí y 2 ¡médicos residcn!es. 
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El número total de enfcrrncras, auxiliares 
y mucamas del servicio es de 17 peisonás. 
Teniendo en cuenta los feriados compensato-
rios la dotación es (le 6 personas en el torno 
mañana, 2 a 3 en la tarde y 2 (a veces una) 
en la noche (su implicancia ya ha sido Co-

mentada más atrás) 
El equipamiento comprende 6 incubadoras 

Isolette (Air Shields) 2 incubadoras de 
transporte (Air Shields) 3 incubadoras Wc-
rOS, oxígeno central 6 equipos de luininote-
tapia, 2 monitores de apnea (Air Shields), 
2 bombas de perfusión 1-lolter, un monitor 
(le 4 canales (electronics for medicine) y un 
oxímetro (IMI). 

La planta física asegura un lavatorio por 
sector y la atención se efectúa en base a uni-
dades (le aislamiento. A cada cuna o incu-
hadoia le corresponde una bandeja indivi-
dual (con lo necesario para la atención del 
RN) y un camisolín. No existen mesas (le 
examen . Las atenciones o procedimientos se 
efectúan en las unidades de aislamiento y 
solo existe una mesa central para la balanza 
y ropa y un armario sin puertas para el equi-
pamiento de cada sector. La temperatura se 
mantiene unifoinie en 26°C en los sectores 
Obs., AH. y TI y en 28°C en el sector de 
Prem. 

La esterilización de las fórmulas es termi-
nal y se efectúa una vez por día. Se guadan 
los biberones (con las tetinas hacia adentro) 
en heladeras y se administran a teniperatu-
ra ambiente. 

Las técnicas de atención de los RN por 
enfermería o médicos se encuentra normali-
zaclas y comprenden un lavado de manos 
previo y posterior a cada atención con ja-
bón de hexaclorofeno con enjuagiic subsi-
guiente en cloruro de benzalconio 1:10.000 

Los RN al ingreso a los sectores son ba-
ñados según técnicas con hexaclorofeno al 
3 con especial cuidarlo (le] cordón umbi-
lical. Esta rutina, a veces se suspendía por 
falta (le liexaclorofeno en la tarniacia del 
hospital. Para los procedimientos (le cana-
lización y extracción de muestras o puncio-
nes se utiliza alcohol iodado al 2 Ç ci al-
cohol del hospital es de baja graduación y 
en varios niapeos dcsarrolló Klehsielia 

De acuerdo con el pian cal(utro se ad 1 

nistró a todos los HM de menos dc 200  

a aquellos en los que se anticipa una inter-
nación prolongada, desde el nacimiento, en 
una toma por cha, todos los días hasta su 
alta, 5 mi >< kg (le "p00! (le calostro huma-
no recién extraido. 

Esta extraccion se efectuaba una vez poi 
dia en las puérperas internadas con sacale-
che estériles previa limpieza de la piel y el 
pezón con hexaclorol eno y cloruro de ben-
zalconio y posterior cuidadoso lavado de los 
antisépticos utilizados con ¿lgua estéril. Ob-
tenido el volumen requerido ( dependía del 
numero de EN internados) que era alrede-
do de 200 mi, se a(lmiflistlal)a por biberón 
a SNG ( soiicla iiasogástrica) la dosis corres-
ponclieiite en la siguiente atención de enler-
olería. 

In(lcpendientemefltc' de Ja administración 
diaria (le calostro humano, los EN recibirán 
Ióriiiulas concentradas (0,85 calorías por 
cm ) según normas del Servicio, tendientcs 
a lograr 120-142 cillOrJ'ils l)Ot kg entre los 10 
y is días de vida. Algunos pacientes requi-
rieron técnicas de alimentación pai'enteral o 
sciniparenteral. En estos EN y Cii aquellos 
con síndromes (le dificultad respiratoria que 
contraindicaba la vía enteral, inieialniente no 
aclm iii i stráhamos calostro humano hasta 
su recuperación. Actualmente lo hacernos 
igtal desde el jet. día pero en volúmenes 
menores y fraccionados, con técnica de ga-
vage. 

LOS EN de ()bs. y AH. cuya media de (lías 
de internación es baja un recibían calostro. 

En el servicio existe un registro pciinwcu-
te de infección intiahospitalaria y SC efcc-
túln según técuiica diariamente, rna,peos bac-
teriológicos que p'' iiiteri conocer la inciden-
cia de portadores de patógenos potenciales 
CI) personal y la contaminación (le C(1Ui1)OS, 

formularios, cte 
En los EN del pian calostro, además (le 

los cultivos indicados según evaluación clí-
nica y diagnosticos prslintivus, se cfeetuó 
en forma transversal (en un día todos 
los EN internados) eoproeiiltivos semanal-
mente. 

Desde la il1iCiLCR)Ii del Pial? calosrto 
(1972) 0(1 se 0(111)1) istr;iron más antibióticos 
Diales ( eolistin ) iii siqolera en los pacientes 
(Un coprociti t 1VOS posit i\ os para ciiteropató- 

(((li 1I. S(ullIU)lJ(l1(l Sl?irclia). 
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Antibióticos parenterales Se siguieron uti-
liZLlfldO con las indicaciones habituales, entre 
las cuales no figuran indicaciones profilác-
ticas. 

Cualquier episodio de diarrea se investi-
gaba con coprocultivo (seriado si ('ro nega-
tivo para cntcropatógenos ) frotis de materia 
fecal, 11  (por cintillo), clinitest paua sustan-
cias reductoras, labstix para glucosa y sangre. 

Como en todo EN presuntamente inlecl a-
do se efectuaban otros cultivos bacteriológi-
cos ( hemcoultivo, eventualmente Punción 
lumbar y examen y cultivo de líquido cefalo-
rraquídeo ) y se evaluaba su medio interno 
y estado ácido base. El recuento de neutró-
filos también SC utilizó, al igual que los estu-
dios radinlógicos (Inc correspondiereii 

Desde la iniciación del 1)1(1n calostro la 
demostración (le pacientes con coprocultivos 
positivos para enteropatógeuus o atm con 
diarrea (excepcional) no constituía indica-
Ciófl para el cierre del Sector 1) la derivación 
del ljacieut e al sector abierto, como Se hacía 
muteriorimiente al pian calostro. 

En 40 RN se efectuó un estudio contro-
lado, como doble ciego. Un grupo de ellos 
recibió calostro y otro no. Se evaltió la flo-
'a de colonización incluyendo anaerobios en 
uno y otro grupo. Los estudios se efectuaban 
el primero, tercero y séptinio día . Luego 
cada 7 días. Se excluían los EN Pret. prece-
didos (le ruptura prolongada ie membranas 
e los que recibían antibióticos. 

Se efectuaba: examen directo (Gramo 
azul, de metileno (prescocia (le leucocitos). 
(oprocultiVo Ci) medios habituales y para lac-
tohaeilos, serología polivalente cali y Salmo-
11(11(1, serología fi uoresceute polivalente (le 
Sa/iiioimclia. flora (le fauces total ( disbacte-
riosis ) 

En el seguimiento clínico (id estudio  cori-
1 rolado Se utilizó un protocolo 1  n( ,  compren-
día: 

a) Estado general: aspecto, estabilidad de 
la temperatura, curva de pes, vómitos, 
(11105 gástricos. 

h ) Semiología abdominal: distensión. do-
loe a la palpación, íleo ( clínico e radiruló-
gieo). 

(..) 1 )eposiciones: 	fli'lil)er(), 	consistencia, 
otros caracteres (pl], (liluitesl lahstix ). 

d ) Laboratorio: ác(lo-l)ase, recuento de 
neutrófilos, otros parámetros. 

e) Otros datos relacionados con la evolu-
ción del EN vinculados COl) el estudio. 

HESUL-rADOS 

En la primera parte del plan calostro se 
estudiaron en forma consecutiva 280 EN de 
menos de 2500 g (le peso de nacimiento. Su 
promedio en días de internación fue (le 20 
días. 

Todos ellos (no hubo grupo control) reci-
bieron 5 ml >< kg )< día de calostro hU-
mano ("pool') por vía oral (sondo NG o 
biberón ) desde el primer día de vida. 

Solo 3 casos tuvieron manifestaciones mí-
ninias (IC diarreas, con coprocultivo positivo 
para E. cali EP. Ninguno requirió venoclisis 
(no pie.sentaron deshidratación ). En ningu-
no se suspendió la alinientación aunque se 
continuaba Con una fórmula sin lactosa ( LK 
(le Kasdorf) en concentración normal (al 15 
por ciento) ninguno iue medicad o por vía 
oral. Das (le los 3 casos negativizaron el co-
procultivo estando internados y el tercero 
lo hizo durante su seguimiento por consul-
torio externo. 

De los co.procultivos transversales, es de-
dr, efectuados en un solo (lía, una vez pom' 
semana, a la totalidad de los EN internados 
en TI y Prem. en ese momento surgió la 
evidencia de una elevadísima incidencia de 
colonización por E. coli EP (sueros poliva-
lentes A o B) . El porcentaje de coprocul-
tivos para ese germen en los 280 EN en ci-
gón momento de su evolución, fue de 20 
por ciento. De los 56 casos, que en algún 
momento tuvieron coprocultivo ( 4- ) para 
E. cali. EP. solo :3 tuvieron como ya fue co-
mentado, manifestaciones mínimas de dia-
rrea; de los restantes ninguno presentó sig-
nos (le enteritis-peritonitis-sepsis. Sus henio-
cultivos fueron negativos. Un porcentaje ini-
portante (le ellos (el 60 . ) presentaron pe-
i'íodos cortos ( a5 (lías) de peso estacio-
nario. Cuando este hecho 5í' asociaba a aei-
dosis mllctab')lica eran 1111(1 icaulos por vía pa-
meutemal (nunca oral - Emm ninguno se sus-
pencl ió la al ini ieil aeuui iii tu 'it tul uhiénu se 
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continuaba Con LK al 15 	si presentaban 
evidencias (le malabsorción de lactosa (cli-
nitext positivo). Ninguno requirió hidrata-
ción rndoveiiosa y ninguno perdió peso. El 
80 negativizó su coprocultivo para E. coli 
EP durante Sii ut emoción, J )os COSOS SC 
reintemnaron por diarrea en (1 sector abierto 
dentro del mes del alta del SeCtOr cerrado. 

En los coprocultivos y eximniencs directos 
se observaba la- presencia de lactoha cilios en 
cantidad impOrtante (no se efectuaron re-
cuentos de colonias). 

Cuando se identilicó E. cali EP, este ger-
nien nunca se eo0Sttuil Cli llora única, ivan-
teniéndose adeinís ei porcentaje habitual de 
anaerobios. 

Durante esta primera etapa (le] plan ca-
(ostro no hube ningún paciente fallecido por 
infección intrahospitalaria en el servicio de 
RN. 

Obviamente los 56 casos Con coproeultivo 
positivos para E. cali EP fueron incluidos en 
ci registro. 

Lo 	mapeos bacterioldgicos efectuadas 
eon[emporóneamente, demostraron la nega-
tividad (le los cLilt i vos obtenidos (le las fór-
mulas (biberones) y equipos en general. Por 
Ci contrario, confirmaban el estado endémico 
de la infección por E. cali EF en todo el 
hospital, con frecuentes cultivos de manos 
positivos (riel personal medico y paramédi-
co). Entre éstos, la incidencia de partad res 
es muy elevada, siendo los coprocultivos ( de 
médicos y enfernieras) positivos (para E. cali 
EF) en un 20 a :30 de los casos estudia-
dos. 

Luego (le estos 280 casos consecutivos es-
tucliados en forma no controlada, se suspen-
dieron lOs mapeos y cultivos rutinarios por 
escasez de medios de cultivo y personal en 
el Servicio (le Bacteriología. Se continuó ad-
ministrando diaria ni ente calostro humano 
(de pool) unificándose la dosis de 10 cm: 
diarios Jara cada uno de los prematuros in-
ternados. 

Los resultados clínicos fueron semejantes, 
s decir, no se evidenciaron manifestaciones 

diarreicas, a pesar de que los coprocuitivos 
ile aquellos pacientes que ocasionalmente 
presentaban peso estaeion ario, frecu entemen-
te desarrollaban 1?. cali EP. 

Sin embargo una contraprueba (clínica y 
ao controlada, es cierto) ocurrió en ci mes 
de enero de 1973. I'or déficit preSupuestario, 
a extracción y adtiinistración de calostro fue 
rrcgular, pasando varios días seguidos sin 
itte los RN internados lo recibieran 3 .RN 

1;reillaturos (i( evoluCionaban satisfactoria-
nc nte, presentaron diarrea franca y COpro-
cultivo positivo para E. cali EF. Dos desa-
rrollaron enteritis-peritonitis y  fallecieron. La 
reinstauración del plan calostro eontroló la 
epidemia. Es ile hac'er notar ciie el número 
de eoproeu]tivos positivos para E. cali EF 
i-n el personal médico llegó a ser dci 100 

1 coincdiendo cori un ascenso significa--
tivo de ingresos pr enteritis por E. cali El' 
en los sectores abiertos, como ocurre en los 
meses de verano. 

Nuevamente se iniciaron los mapeos en 
1973, los cultivos "transversales" y el registro 
de infección intrahospitalaria. 

Se planteó entonces el estudio controlarlo, 
dobk' ciego. Al llegar a los 40 casos tuvo 
rote suspenderse por las causas habituales en 
nuestro medio hospitalario (falta de pi'eSU-
piicsto para investigar, lalta (le medios de 
cultivo, falta de personal técnico). 

1.os resu]t ad)S aún preliminares confirman 
nuestra hipótesis de quc el plan calostro, en 
dcsis única y como la utilizarla, scleeeiona 
la llora intestinal del EN en forma seme-
jante a la de aquellos con alimentación es -
pecífica continua. Taitibiéti parecen confir-
mar nuestra hipotcsis (lC (E1 C reduce la inci-
dencia (le colonización por enteropatógenos, 
en medios e,pdeiniológi eanwnte desfavora-
bles como el - hospitalario. Clínicaniente sin 
duda puede afirmarse que reducen la ma-
nifestación diarreica y la complicación ente-
ritis-peritoni tis. 

Finalmente hace un mes tuvimos una nue-
va experiencia clínica relevante. En ci sector 
de internación abierta se produjo una epide-
mia (le 1.I.F1. (por Sohoonella ti,jphimurium) 
en un grupo (le prematuros que evolucio-
tiaha satisfactoriamente. Se infectaron 8 pa-
cientes; torios presentaron diarrea grave y 
requirieron hidratación endovenosa; 4 ci e 
ellos ariemás recibieron al imemitación paren-
teral pOr peritonitis-sepsis-sliock incontrola-
ble y fallecieron. 
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Al cerrarse el sector abierto y por faltar 
enfermeras en el sector cerrado se pasaron al 
turno noche de este últinio sector, 2 enfer-
meros dci sector abierto, que estaban en 
contacto durante otros horarios con el fl'U.p() 
infectados por Saimonc'lIa. Este grosero error 
pasó inadvertido al stafl médico, pero como 
consecuencia inmediata, en ei mapeo) COfl co-
procultivos "transversales" efectuados en el 
servicio cerrado, donde se mantenía el plan 
calostro, 7 casos con la misma Salmoneiia 
fueron detectados; uno de ellos que se tra-
taba (le un RN deprimido grave por asfixio 
intrauterina, bajo peso para edad gestacional 
y policitémico, que no había recibido ca-
lostro, falleció a los 4 días de vida, de los 
restantes ninguno fue medicado; 2 presenta-
ron durante 2 a 3 olías deposiciones dudo-
sos, solo 1 bajó un 5 Ç c dIC peso, pero no 
requirió venoclisis. La dosis de calostro se 
duplicó empíricamente y se adniinistró en 
dos tornas diarias. LOS 6 evolucionaron satis-
factoriamente, ninguno presentó signos de 
enteritis-peritonitis-hepatitis-sepsis. Los 5 ne-
gativizaron SU copr(cultivn. 

La evolución diametralmente opuesta (e 
uno y otro grupo creemos que puede acep-
tarso como estudio controlado, aunque en 
circunstancias dramáticas. 

ESPECULACIÓN 

las indicaciones de alimentación específica 
actualmente están establecidas o quizás se-
ría más justo decir "reestablecidas", sobre 
bases nutricionales, inniunológicas, psico]ógi-
cas, sociológicas y económicas. Solo falta que 
los gobiernos de los pueblos más vulnerables 
lo entiendan así, ya que su instrumentación 
ed esencialmente Social V política. 

Pero de todas maneras siempre tendremos 
una población de elevado riesgo constituida 
por los RN prematuros, expuestos a interna-
ciones prolongadas en hospitales empobrecí-
(los C inadecuados. La alimentación especí-
fico en ellos es difícil, casi imposible. 

Las soluciones futuras implican 3 líneas de 
investigación: 

1 ) La internación conjunto (es decir con 
las madres) en los Servicios de Neonatología. 
Esto requerirá un refuerzo de personal espe-
CiciliZaCio) para lO adaptación de las madres 
(médico.s, sociólogos, enfermeros, etc.) una 
adecuación de la planta física de los hospi-
tales para su alojamiento y una protección 
legal y económica de las madres durante su 
prolongada internación conjunta. 

2) La elaboración de vacunas orales con-
tra los gérmenes enteropatógenos responsa-
Hes (le la enteritis neonatal, que sean capa-
(es de promover una adecuada inmunidad 
local y sisténiica. 

:3) La provisión de inmunidad local "pasi-
ca" con un "concentrado inmunológico" de 
la ]c'clie de mache. Este concentrado inmuno-
lógico sería ci calostro humano que igualo-
ia la protección naturalmente diseñada pa-
ra el RN y el lactante. El calostro existe en 
todas las maternidades. Su extracción es fá-
cil r' económica . Lo único que se requiere 
son cuidadosos estudios, bien controlados y 
diseñados para confirmar su utilidad, selec-
cionar su dosis, fraccionamiento y tiempo 
de administración. Cremos que en la forma 
por nosotros utilizadmi es de i;nciiscu'tihl± 
valor administrado desde el nacimiento y sin 
interrupciones 

Queda para estudio su uso transversal, a 
dosis mayores en pacientes con enteritis, que 
no recibían alimentación específica desde el 
nacimiento, Las 3 líneas de investigación 
Soli de ifldlldhl( inlcré.s nacional. 
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En la actualidad, recién nacidos preinatu-
ros pequeños sobreviven en creciente número 
en relación a lo que aconteca en el pasado. 
Este aumento en la supervivencia es atribui-
ble a importantes progresos en nuestra com-
prenSiór'. de la fisiología perinatal, a la dispo-
nibilidad de personal bien entrenado, y a la 
existencia de equipamiento altamente Sotisti-
cado (leStinado a su atención. Ya no es raro 
que prematuros de menos de 1.000 g de peso 
de nacimiento sobrevivan.. 

Numerosos problemas existen en el mane-
jo nutricional de recién nacidos prematuros 
gravemente enfermos, particularmente duran-
te los primeros días de vida. Otra serie de 
problemas diferentes surgeil en el enfoque liii-
tricional de prematuros pequeños que sobre-
viven los primeros días y que subsecuente-
mcii te crecen a un ritmo relativanien te rápido. 
En un prematuro que pese 1.000 g y que 
aumente a razn de 20 g por cija, un alto 
porcentaje de los requerimientos de proteína 
y minerales mayores es necesario para el in-
cremento en el contenido corporal de estos 
nutrienles; por esta razón, una mayor ingesta 
(le estos nutrientes en relación a la ingesta 

Dirección para pedido de apartados: Alejandr) M. 
O'DnneI1, M. O., Luca 2151. Buenos Aires, Argentino.  

calórica es necesaria. La leche humana, y la 
mayoría de las fórmulas lácteas infam1tiles 
corriendeniente empleadas, son perfectamente 
adecuadas para la alimentación del recién 
nacido de término y lactantes, pero resultan 
nutricionalmente inadecuadas para el pre ma-
mro más pequeño. 

La discusión que sigue tratará de los re-
querimientos nutricionales e ingestas recomen-
dadas de energía, agua y otros nutrientes pa-
ra prematuros en período de crecimiento. El 
importante tema de los requerini ien tos cm-
rante el período neonatal mm ediato, previo 
a la etapa de rápido crecimiento, o durante 
episodios de dificultad respiratoria u otras 
cnferniedacles serias, no será considerado. Se 
tiene la esperanza de que las siguientes in 
gestas recomendadas para prematuros en cre-
cimiento contribuyan a mejorar su manejo 
nutricional y que ayuden a desarrollar fór-
mulas satisfactorias para su alimentación. 

Fundamentos para el cálculo de 
requeriniintos nutricionales 

Es evidente que una adecdada actitud 
nutricional ante el prematuro pequeño en  rá- 
pido crecim lento debe con templar la provi- 



TOJ() LXXII - ÇO 5 _. Mos'T O 174 	 127 

sióR de suficiente energía y (le todos los 
nutrientes esenciales para satisfacer sus ne-
cesidades de crecimiento y de preservación 
de salud. Es importante, por lo tanto, in-
tentar determinar valores razonables de re-
querimientos nutricionales. 

Ulla aproximación verdaderamente satis-
factoria para la determinación de rcqucri-
inientos nutricionales debería estar basada 
en bien controladas investigaciones clínicas, 

Las dificultades para la realización de 
tales experiencias Son fácilmente comprensi-
bies: grupos comparables de prematuros, de 
similares edades gestacionales y  pesos (le 
nacimiento, son difíciles de lograr en cual-
quier institución, o aún en varias institucio-
nes que acuerden realizar estudios colaho-
rativos. Otro inconveniente importante es 
que razones de seguridad para los iiiños 
en el estudio suelen requerir individualiza-
ciones en el manejo, resultando en Serias 
interferencias en el cumplimiento del diseño 
original del eSfLId io. 

El enfoque empicado en la presente dis-
cusión será fundamentalmente teórico pues 
aún no se dispone de adecuada información 
proveniente de investigaciones clínicas en 
prematuros pequeños, sobre las que basar 
cstbuaciones razonables de requerimientos de 
la mayoría (le los nutricntes. Las estiniacio-
nes teóricas (le requerimientos a presentarse 
a continuación, deberán considerarse como 
provisorias hasta que puedan ser reempla-
zadas por datos basados en investigaciones 
clínicas bien controladas. 

Para la discusión, los requerimientos de 
eiiergía y (le nulnientes específicos han sido 
divididos en dos amplios grupos. El primero 
incluye los requerimientos que corresponden 
al incremento en el contenido corporal del 
nutriente en cuestión, o en el caso de ener-
g ía, al costo calórico de la síntesis de 
nueVo tejido. Por razones de conveniencia 
nos referiremos a éstos como requerimientos 
de crecimiento. 

El segundo grupo incluye aquellos reque-
riniientos relacionados con todas las otras 
necesidades del prematuro en crecimiento. 
Este grupo, denominado como necesidades 
de mantenimiento * concierne, en el caso de 
energía, al gasto necesario para satisfacer 
los rCqiieninl ieiitos hasnies,autividad y ca- 

sionales agresiones por trío. En el caso de 
nutrientes en particular, las pérdiads urina-
rias obligatorias, cutánea.s o por cualquier 
otra via, constituyen los requerimientos (le 
ni a n ten i ni i en to. 

En ambos grupos la estimación del reque-
riniicnto toma en cuenta el grado de absor-
ción intestinal (de energia o (le cada nu-
triente en particular). 

Requerimientos de crecimiento 

Prrstisas FIÁSICAS 

Ciertas premisas son necesarias para el 
cálcuTos (le los requerimientos nutricionales 
de niños prematuros. De ellas, las sigLliCfltCS 
merecen particular consideración: 1) Es con-
veniente para el prematuro crecer —en tér-
nuios simplistas, aumentar (le C5O— a un 
ritmo similar al del feto normal de peso o 
edad gestacional equivalente. 2) La coni-
písición química de la ganancia en peso del 
prematuro es similar a la de LIII feto normal 
('para este fin hemos propuesto un "feto de 
referencia"), y  3) El costo energético de la 
síntesis de tejido en niños prematuros es 
similar al (le animales jóvenes en creci-
miento. 

Cada una de estas premisas fundamenta-
les necesita de una breve discusión. 

Ganancia en peSa : Algunos prematuros 
pequeños, si reciben ingestas calóricas lo su-
ficientemente elevadas, pueden lograr aumen-
tos de peso cercanos a los de recién nacidos 
de término durante su nláxiino crecimiento 
postnatal. Sin embargo, aumentos de peso 
mayores que los del feto normal de similar 
edad gestacional o peso corporal pueden no 
ser deseables. Es evidente que a niayor ve-
locidad de creciniiento, mayor será el re-
querimieno de proteína, (le minerales y de 
otros nutrientes. Como se discutirá más ade-
lante, es extremadamente difícil proporcio-
tiar aportes adecuados a prematuros peque-
ños qu2 crecen a velocidades comparables 
a la del feto normal, y  no pareciera ser de-
maSiaLlo sensato exagerar tal (lificuitad. 

* En realidad, el lérrnino correcto aeria ''requeri 
mi,'ntos de no-crecimiento' (nan-giowth require-
ment ) Al o,, czistir una traducción ii,,uada hc,n,,. 
pl id r. 1 1 rrn cc, d' ',,ca it cci cc 5 '.c 

ci 	re 	t'rcçr 	xc 	amerct 	1 nrrsnro sirrrjjc-ndu 
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Por otro lado, prematuros tiue  auiiientan 
tic PCSO a un ritmo ni uCho menor que e 1 feto 
normal, están expuestos a los riesgos de 
indebidam en e prolongadas hospi talizacio-
lies, y pueden experimentar retrasos en el 
desarrollo Oc diversos árganos (ej.: el ce-
rebro), posiblemente con. consecuencias ad-
versas definitivas. 

En ausencia de un modelo más satisfacto-
rio, parecería razonable intentar para el pre-
matu ro ri (tilos de cred miento que igualen, 
pero que mi excedan al del feto normal tIc 
similar peso o edad gestacional. Como apro-
xinlacion al aumento promedio del feto nor-
nial hemos construido ( Ziegler y  col., por 
publica rse) una curva (le crec ini ¡en fo i ritra-
uterino derivada de los valores correspon-
dientes a los peicen1os 50 para amilos SL-
Xos de tablas de crecimiento intrauterino con-
feccionadas en distintos Itigares ( Lubchenco 
' co]., 1 963; l3abson y col., 1970; Freeman 

y col., 1970; Bjerkedal y  col., 973) 

Comjiosicióri de lo ganancia en pCsc) : Aúr 
no se puede aseverar sí es posible y  deseable 
que la composición (1(1 ni ica del an viento (le 
la masa corporal del prematuro sea sinular 
a la del feto normal. No obstan te, en ausen-
cia de inforniación que sostenga lo contra-
rio, hemoS asumido que la composición (1Uí-
ni ¡ca del prematuro en crecimiento, con ade-
cuado manejo n(itricional, se asemej a a la 
tlei feto normal de igual tamano. 

Costo energlico de la síntesis de íiuei'o 
tejido : Por analogía con las observaciones 
tic Kielonowski (1969) en cerdos jóvenes en 
crecimiento, liemos considerado que 7,5 kcal 
Se requieren para la síntesis de 1 g  de pro-
teína, y que 11,6 kcal son necesarias para 
la síntesis de 1 g de 1 ipidos. Estos valores 
exceden el calor de combustión de proteínas 
y lípidos al incluir "trabajo de crecimiento'': 
energ'a mecánica y osmótica requerida para 
la división celular, y energía :lece.saria para 
la síntesis de componentes químicos de la 
célula, tales Como ácidos nucleicor, polisa-
cáridos, ATP, etc. 

COM I'OSICI(')N COi)P()iAl. DEI. FETO 
IlE REFERENCIA 

Tal COiflo ya se mencionara, el requeri-
miento tic iii) tiutriente con fines de crecí-
míen (o consiste en, la cantidad de éste que 

debe ser consumido para permitir la síntesis 
de nuevo tejido, y pi r lo tanto, su grado de 
ihsorcion debe ser tenido en cuenta. Por 
ejemplo, si el incremento cotidiano en el 
contenido corporal de calcio es 177 mg/día, 
y si 40 del calcio de la dieta es absor-
bido, el requerimien fo tic calcio para creci-
miento será 422 mg/ti ía. 

Sobre la base de la previamente niencio-
rvada premisa de que el feto normal es un 
niodelo satisfactorio para el crecimiento tiel 
preniaturo (inclusive para el crecimiento quí-
nico), hemos desarrollado un feto de refe-
rencia. El incremento diario de los diversos 
componentes corporales del feto (le referen-
cia ha sido empleado en nuestros cálculos 
(le requerimientos de creciin ¡ento. 

Para la composiciói del feto de referencia 
ueron utilizadas puhi caciones tic análisis 

químicos de cuerpos de moitinatos huiiaitos 
y tic prematu ros fallecidos al poco tiempo 
de nacer ( Cainerer, 1902; lob y  SwaRson, 
1934; Fee y WemI, 19(i3; Widdowson y Dic-
kerson, 1964). Los pr()cediilucntos y cálculos 
empleados son descriptos en detalle en otra 
publicación ( Ziegler y  col., por publicarse) 

Para los fiivcs de la Presente discusión, el 
peso corporal niás que la edad gestacional 
será empleado como parámetro indicador dci 
desarrollo fetal. El peso corporal es un pa-
rámetro de medición más fácilmente dispo-
nible y más cointin,mente empleadi) cn la 
practci cotidiana que la edad gcstacional. 
[)ebe melit'iona rse (aol bien que el eiIlJlltO) del 
peso corporal para clasificar a los niños 
preina tLi ros. tiene la ventaj a adicional de que 
las estimaciones tic requerimientos nutricio-
nales serán aplicables a niños de PeSOS si-
niilares, sin tener er cLienta su edad, resul-
tantlo así que los requerim ¡cii tos de prema-
(uros de 1.500 g serán similares para Ufl 
niño de una semana tic nacido que para 
otro de 6 semanas de vida, pero nacido 
con 800 g. 

Es probable que recién nacídts pequeños 
para su edad gestacional difieran en su 
com Posición corporal ( menor caitida (1 (le 1 
pitios por unidad (Ie lles)), y posibleniente 
mcnír cantidad de agua por tm idad (It' masa 
magra) en relación a Ilirios de peso adecua-
do para su edad gesfacional. Las diferencias 
fisiológicas en el período neonatal inmediato 
son bien conocidas (U sher y Melean, 1974) 



UOMO L.XXfl - Ni' i 	AGOSTO 1974 
	

129 

nero al carecer de intorniacion adecuada res-
pecto a la conipoSiClon corp ral en las sema-
nas o IlleSCS de vida siu ieii [LS al liacini ¡cuto. 

lrolone 1 1Ios por ahora ignorar cualquier di-
ferencia eventual mente existente entre ninos 
de sinular tamano pero diferente edad ges-
a ci u i i 

Estimaciones de la ci iinposici(n corporal 
del feto de referencia a diversos pesos cor-
porales arhitrarianiciite seleccionados entre 
/50 y 3.000 g se muestran en el cuadro 1 
liemos seleccionado 3.000 g con preferencia 
a los 2.500 g como líni ile superior para de-
mostrar caiiibios en la colnposic'i('n corporal  

en un período m[is prolongado (fel desarrollo 
fetal. Esta elección sirve adenii'is al propó-
si ti) de demostrar que la composición corpo-
ral y  los rcqueriuoentos en, y por endina 
de los 2.500 g se asemejan a los del recién 
n.acidi de t'i'ni 110. 

L)c los valores en el cuadro 1, la COmpo-

sicióii de la ganancia de peso illuecte ser cal-
culada, y los resultados se muestran en la 
tigiu - a 1. Es obvio que la proporción de la 
ganancia rle peso representada por los lípi-
dos atuocnta Cmililliladanlente con el aumento 
de pes corporal. Las proleinas contribuyen 
con un porccn(aji' relativamente ciinstaute, 

(i \i6( 1 

Composición corporal del feto de referencia 

¡'es, 
Cn te' dü C' (JI? 	¡O) 

, 	jua ¡'rO cOas Lipidos K Ca P Mg 
rpm 	a • rl 7 rl) 7 III Eqj 1 ( m Eq 111<) (nlrl ) 

7» -1,2 583 3,5 17,3 750 87,7 1.G 9,0 
.619 85,6 11.0 2.3 S7 III 574 1,5' 7,1 
.250 $ (u 67 3,1 116 34) 581 364 17.2 

1 .500 82,13 10,2 3» 8,4 3,8 595 373 17,6 
.750 81,3 i 0,5 1.) 8,2 3,11 6(3 382 Is,o 

2.000 80,1 0,8 5,8 8,1 3,8 633 362 185 
2.2511 7911 11.0 t1,8 79 3,9 652 401 19.0 
2.50'' 77,8 1 	1 7» 7,8 3 6 672 4)8) 19,4 
2,7511 76,7 11,2 8» 7.6 690 417 19,9 
3000 75.5 1,3 (1-3,9 7.5 '''S 425 20.3 

CUADRO II 

Incremento diario en constituyentes corporales del feto de referencia 

laCre??' e 	1?) dIaria estimad,, 

'5 

P. 

750-1 ,000 10,1) 8,6 1,34 0,49 (1,1) 0,3 59 40 1,11 16 
1.000-1.250 20,8 16,2 2,51) 1,31 1,6 0,7 127 82 3,7 35 
1.250-1.500 26,6 20,1 3,33 2,11) 2,1) 1,0 177 III 5,1 50 
1.500-1.750 211,4 21,7 3,61) 3.04 2,1 1,1 212 29 6,() 63 
1-750-.2.000 :s» 22,1 3,88 3,86 2,1 1,2 237 111 6,7 74 
2.0002.25° 31,2 21.7 3412 4,63 2,1 1,3 253 1-18 7,1 83 
2.250-2.500 31,2 21,1 3,89 5,37 2.0 1,3 261 152 7.4 91 
2.500-2.750 29,4 19,2 3,63 5,79 1,8 1,3 257 146 7,1 94 
2,750-3.000 26,3 16,6 3,2! 5 85 1,5 1,1 237 133 6,5 92 
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aparentemente Corno resultado (le dos ten-
ciencias Opuestas por un lado una disminu-
ción en el porcentaje del aumento de peso 
total contribuido por la masa corporal libre 
de grasa, y por ci otro lado por un aumento 
en el contenido proteico de la masa magra. 

Los aumentos diarios de peso del feto 
de referencia fueron obtenidos de la Curva 
de crecimiento fetal construida como antes 
se nlencionara; se muestran, juntamente coli 
los incrementos diarios de agua, proteína, 
lípidos y  diversos minerales en el cuadro 11. 
En el mismo cuadro se hace constar el costo 
calórico de la ganancia (le peso calculada  

de la forma previamente indicada (ver: Costo 
energético de la síntesis de nuevo tejido). 

CÁIcuIo cn- Los 
REQUERIMIENTOS 1)E CÍ?FCIMIENI0 

Empleando las estimaciones de los incre-
mentos diarios niostracias en el cuadro II, y 
asignando un valor porcentual al grado de 
absorción de cada nutriente para cada edad 
(o peso fetal), hemos calculado los requeri-
niientos de crecimiento (cuadro III). Los 
valores asignados al grado de absorción de 

FIGURA 1 

144v 	167 	189 	214 	239 	265 	293 	:423 	345 	566 

17 rTi E1 F1 fl1 lT1 1 2,9 1 ífl 1 2,6.1 	 Otros 

Pi'oG'j nt 

Lípidos 

	

65.2 
	

45.4 1 Agua 

750 	1.000 	1.250 	1.500 	1.750 	2.000 	2250 	2.500 	2.750 	LacLinte 
aa 	a 	a.. 	a 	a 	a 	a 	a 	de 

1.000 	1.250 	1.500 	1.750 	2.000 	2.250 	2.500 	2.750 	3.000 	referencia 
8-42 días 

* Coste calórico de 100 g de incremento ponderal. 

Fio. 1: Composición del onuu'nfo de peso del fe/o de referencia (g/ 00 g de aol//en/o). Los diferentes in- 
tervalos de peso (ej.: 750-1 .000 g) se ¡ndicon debajo de (ada columna. Con fil/es de eolnpuracion, la 
eomposición del aol//en/o del lactante varón de referencia (Fo/non, 1 97-1) se rl/oes/ra ('II la u//una cola/nno. 
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cada nutriente se basan 'en la premisa de 
que la fórmula diseñada para alimentar a 
prematuros pequeños será de elevada diges-
tibilidad, equivalente en este respecto, a la 
leche de madrc. 

El requerimiento de cloro no ha sido in-
cluido en el CLiadro 111 por ser muy escasos 
]os datos disponibles sobre el contenido en 
cloro del cuerpo fetal. 

Debe aclararse que, como el crecimiento 
del feto se hace más lento al fin del cniba- 

razo como consecuencia de liii; ftaciores ex-
ternas (incapacidad funcional de la placen-
ta) es probable que para prematuros de 
más de 2.500 g la premisa de que el creci-
nden ti) del prematuro debiera ser similar al 
del teto pudiera no ser totalmente válida. 
Existe por lo tanto la posibilidad (le que 
nuestras estimaciones de los requerimientos 
para niños de ese peso sean algo bajas, por 
lo que deberían ser aplicadas teniendo en 
cucrta esta posible limitación. 

CtJAnlo III 

Requerimientos estimados diarios en prematuros 

Intervalos de peso corporal (g) 

o 	 o 	o 
a 	- 

01 '7 o 	o 	 o 	o 	o 	o 	¿ 	 O 

- 	 rl 	 rl 	 rl 	 01 	 tI 	 ' 	ci 

En ergio 
Crecimiento 	(kcal) 21 46 68 79 93 104 114 III 108 
Mantenimiento (kcal) 71 94 117 133 156 180 204 215 239 

Total 	(kcal/kg) lOS 124 127 130 133 133 1,34 124 121 
Pro/e inc 
Crecimiento 	(g) 1,78 3,45 4,44 4,79 4,85 4,90 4,68 4,27 3,77 
Mantenimiento (g) (1,87 1,12 1,37 1,62 1,87 212 2,37 2,62 2,87 
Total 	(g/kg) 0  3,02 4,06 4,22 3,94 3,58 3,39 2,96 2,62 2,30 

Sodio 
Crecimiento (g) 0,95 1,6$ 2,10 2,21 2,21 2,21 2,10 1,89 1,57 
Mantenimiento 	(g) 0,1$ 0,23 0.28 0,34 0,39 0,44 0,49 0,55 0,60 
Total (inEq/kg) 1,29 169 1,73 1,56 1,38 1,2 1.09 5,92 0.75 

Potasio 
Crecimiento 	(g) 0,31 0.73 1,05 1,15 1,26 1,36 ¡,ui 1,36 1,15 
Mantenimiento (g) 0,20 0,26 0,32 0,38 0,43 0,49 0,55 0.61 0,66 
Total (mEq/kg) 0,58 0,88 099 0,94 0,90 '),87 0,80 0,75 0,63 

Calcio 
Crecimiento(g) 148 317' 442 530 592 632 660 627 592 
Mantenimiento 	(g) - -. - - - 

Total 	(mg/kg) 169 282 321 326 316 300 278 239 206 
Fós/oro 
Crecimiento 	(g) 49 110 14$ 172 188 197 202 194 177 
Mantenimiento 	(g) 12 27 37 43 37 40 50 49 44 
Total 	(nig/kg) 79 121 135 132 125 116 100 93 77 

Magnes.o 
Crecimiento 	(i.) 9,0 18.5 25,5 30,() 33.5 35,5 37,0 35,5 32,5 
MantenImiento (g) - - -- -- 	- - - - - - - 

Total 	(mg/kg) 10.3 16,4 18,6 18,5 17.8 16,7 15.6 13.5 113 

Calculado estimando el grado de ahsorcimi intestinal (le acuerdo con los sigiuentcs valores: 
energa : 75 '4 P1ra premnaturos de 750-1 .500 g; 80 ', para 1.500-2.500 g, y 85 '/r para ¡os de peso ma-
yor a 2.500 g. Proteina : 75 r/r  (te absorcimi para el grupo entre 750, y 1.250 g; 77 '.x  para 1.250-1.500 g; 
$0 'T4 entre 1.500 y 2.250 g;  83 '' entre 2.250 y 2.500 g y 85 ' 1 entre 2.510 y 3.000 g.  Sodio y potasio, 
95 ' de alteorcion para todos los grupos. Calcio: 40 '. íis foro: 8)) 7,, y magnesio: 20 7, 

Rasado en ¡a media ari)tm1'Iica del peso Corporal para cada intervalo de peso. 



132 
	

ABCU. ARGENT. PEUIAT. 

Requerimientos de mantenimiento 

Como antes se dijera, la porción del reque-
rin) ieiito total no incluido en el incremento 
de la masa tisular (incluyendo ]as nacesa-
rías correcciones por nialabsorción) se deno-
mina requerimiento de manterimiento (cua-
dro III) . La fundamentación fisiológica para 
estimar los requerimientos de inantenimien-
fo difiere de COIUOflCfl te a componen te. Por 
ejemplo, el gasto calórico por actividad mus-
cular es fácilmente distinguible del gasto para 
crecimiento; la conversión de la proteína 
de Ja dieta a la forma en que debe ser de-
positada en el nuevo tejido ocurre Con algu-
na uneficiencia, y la proteína adicional reque-
rida por esta ineficiente transformación es 
considerada como parte del requeriniiento 
proteico de manten.ini iento, las pérdidas obl 
gatorlas urinarias 'y las pérdidas cutáneas 
aurnenan sensiblemente los requerinliento 

el ivers is ni iii erales. 

ENERGÍA 

El gasto de energía con fines de manteni-
ni ieii tei pa rece au ni en fa r con el aumente) de la 
edad postnatai, y está relacioRado además, 
con el grado de actividad física y la temle-
ratura ambiente. Como estimaciones del gas-
to calórico en condiciones de reposo liemos 
adoptado las cifras de Sunclair (1970), Lis 
que indican que durante los Prillieros  It) elías 
de vida el consumo calórico con tal fin va 
desde 34 kcal/kg/día para prernalLiros en-
tre 750-1.000 g y 47 kcal/kg/día para aque-
llos cine  pesan entre 2350 y 3.000 g. Estos 
valores son similares a los comunicados nor 
Scopes y  Ahmed (1966), pero ligerameri te 
menores que los ele Hey (196(5), y los (le 
Krauss y Auld (1969). 

Tal como fuera sugerido por Sinclair y col. 
(1970) y  aproxiiiiadarnente de acuerdo con 
los valores publicados por Gordon y col. 
(1940), y  por Mestyan y  col. (1 968), el gas-
to calórico por actividad física fue valorado 
en lO kcal /'kg/d ¡a en niños de menos de 
1100 g, y en 15 kcal/kg/dia en los de más 
peso. De la misma manera, el gaste) calórico 
por ocasion ales enfrianuen tos se estimá en 
15 kcal ¡kg/d'a en niños ele n1eios de 1.500 
g, y en 10 kca]/kg/cJía en los de 1.5053.000 
gramos. 

P FlOTE ¡ NAS 

En lactantes normales durante los prime-
ros 112 días ele vida el requerimiento protei-
CO (le mantenimiento ha sido calculado en 
015 g/kg/dia (Fornon y col., 1973). Esta 
cifra se basa en observaciones clínicas, y 
por lo tanto, para el lactante normal ro lic-
ccsita ele correcciones por malabsorción. Co-
1110 ci porcentaje de absorción ele nitrógeno 
n los prematuros es algo menor que en el 

recién n acido ele térun ¡no ( Zoula  y  col., 1966; 
Senterre y Lanibrechts, 1972), la cifra ante-
nor Se lii red )nclead) algo arbitrariamente 
en 1 g/kg/elía. 

Sol )IO, POTA so Y CI .0 RO 

Por araIogia Cori el lactante normal du-
rante los primeros 4 meses ele vida (Ziegler 
y F)mon, 974), hemos considerado que los 
requerimientos (le rilan tenrrn ien te) (incluyen-
lo una núnima Ce r rcecián por nia absorción) 
son ele 0,2 inEq/kg/día para sodio y cloro, 
y 0,22 tiiEq/kg/día para potasio. 

CALcIo, FÓSFORO Y MAGNESIO 

Los rcqLlerinhierltos ele iiia nteniniiento de 
calcio y magnesio son demasiado peelLIcilos 
en. relación a los rec]Iierimiiieiitos ele crecí-
miento y han sido por lo tanto, ignorados. 
El requerimiento de mantenimiento ele fós-
foro consiste fundauicntalmnentc. en pérdidas 
urinarias obligatorias, qme se evaluaron cii 
un 20 5 ele la ingesta. 

lngestas recomendadas 

Para mcl ividuos ele cualquier celad, la i-
gcsta recotiien.elada de un nutrierite debe ser 
fijada ele tal mimanera que se asegure una 
adecuada ntmtrie- món y que se eviten al mismo 
tiemrmpo las consecuencias adversas ele inges-
tas excesivas, debiéndose además tener cii 
cuenta dificultades prácticas para alcanzar 
determinadas immgcstas de eletermiiinaelos mm-
toen les. Las consecuencias de in.gesta.s ex-
cesivas (le Ciertos conipuiie'iitt's (le la dieta 
y las eliicnitaeles prácticas para proveer al. 
gnrios mimtriemites son ele mayor trascendencia 
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Cii el prematuro pCqtIL'IlO tille  Cli siqetos ile 
mayor taniano y edad. Por estas razones, la 
relación entre requeriiiiientos e ingestas re-
coinendadas para un rlLltrieflte en particular 
pueden ser diferentes en el prematuro Peilue-
ño que en ci lactante de tériiiino. 

Los aportes recomendados de enera, de 
agua y de diversos nutrientes se mtieSl rau 
en e1 cuadro IV. 

IT; N F OGIA 

Como en el caso de los lactantes y niños 
mayores, la ingesta recomendada (le calo- 

rias rara  prematuros se considera similar 
al requeriinieito. Al existir una relativamen-
te amplia variacion individual en los reque-
riiioenlos calóricos, la ingesta reconiendada 
dehe ser considerada coiloi una estimación 
aproximada, y la ingesta calórica ajustada 
(le iianera que el annierto de peso (Id pre-
ilaluro se aproxime ---pero que ni) eXceda 
cii dcinasia---a los valores del cuadro II. 

Ant a 

Se tiene conoeniiento desde hace algún 
tiempo 	e! anulen))) (le peso de reci(a'i 

CUADRO 1V 

Ingestas diarias recomendadas 

o o 
0 
O 

o 
1') 
C'i 

Ir, 

o 
O 

O 

O 

N 

LO 

O 
O 

O 

O 
'O 

O 

¿ 
O ,r, 

'O 
N 

Energía 	(keal) 
keal 92 140 18,5 212 249 204 318 326 347 
keal/kg 105 124 127 130 133 133 134 124 121 

Agua 	(mI) 
ml 95 141 173 203 226 249 277 296 306 
mi/kg 112 125 126 125 12)) 117 117 113 106 
uit/lOO kcal 106 100 93 95 91 87 87 90 8 

Proteína 	(g) 
2,65 4,57 5,81 6,41 6,72 7,02 7,05 6,89 6,64 

g/kg 3,02 4,06 4,22 3,94 3,58 3,30 2,116 2.62 2.30 
g/IUO kcal 2,S$ 3,26 3,14 3,02 2,49 247 2.21 2.11 191 

Sodio 	(niEq) 
mEq 2,3 3.8 4.8 5.2 5,2 5,3 5.2 4,8 4,4 
niEq/kg 2,6 3,4 3,5 3,2 2,0 2 5 2,2 1.8 1,5 
mEq/100 kcal 2,5 2,7 235 2,4 2,1 1,9 1,6 1,5 1,3 

Polasio 	(mEq) 
niEq 1,1 2,0 2,7 3,1 3,1 3,7 3,9 33! 3,6 
mEq/kg 1,3 1,8 2.0 139 1,8 1,7 1,6 1.5 1,3 
mEq/100 kcal 1,2 1,4 1,3 1,5 1,1 1,3 1,2 1,2 1,0 

Calcio (mg) 
mg 178 380 531 636 711 758 792 753 711 
mg/kg 203 338 386 391 379 357 333 286 247 
mg/lOt) 	kcal 193 271 281 3'10 285 267 249 231 205 

Fi5sforo 	(mg) 
mg 79 1 63 222 255 282 295 302 291 266 
mg/kg 00 145 161 159 15)) 139 127 III 92 
nig/IIT) 	keal 815 116 120 122 113 10!- 99 0) 77 

Magnesio (mg) 
mg 13 27 38 45 50 53 55 53 41 
mg/kg 15 24 28 28 27 25 23 2 1  17 
mg/lOO kcal 14 19 29 21 20 19 17 lO 14 

Rasado en la media aritmetien del peso corporal para cada intervalo (le peso. 
Calculado ile acuerdo ion 1'ergneinn y col. (11)74), para restilSar en una osniolaridad urinaria 

iii' 250 niüsni/l. Puro las itigestas dehun valorarsu un cítea cas> particular (ver texto). 
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nacidos de bajo peso es más rápido cuando 
Son alimentados con fórmulas hipercalóricas 
que cuando reciben fórinu las convencionales 
que proveen 67 kcal/100 nl (Sny(lerman y 
Holt, 1961; Falkncr y  Col., 1962). Quizá (le-
bido a una limitada capacidad gástrica, re-
ción nacidos de bajo peso —especialmente 
aquellos con pesos menores de 1.500 g— pa-
recen ser incapaces de consumir suficiente 
volumen (le fórmulas de 67 kcal/ 100 ml cesino 
para lograr aumentos (le pes) similares a 
los del feto de referencia. Es por lo tanto 
deseable emplear fóririulas calóricamente Con-
centradas, y en estas circunstancias el man-
len im ICfl lo (le un adecuado bala ncc hídrico 
es iira cori sideración fundamental en el ma-
nejo uti tricional. 

A causa (le la gran variabilidad en los re-
Lluerinhentos hídricos de mantenimiento, el 
requerimiento (ic agua no fue incluido en el 
cuadro III. El requerinlien ti) (le agua varía 
de individuo a individuo, y en el mu ismo mdi-
vidtu) varía apreciablemente de acuerdo a 
condiciones ambientales y  a variaciones en 
la dieta. Las ingestas recomendadas de agLia 
en el cuadro IV deben ser interpretadas Con 
precaución son aplicables al manejo (le pre-
mimaturos en condiciones amimbientales bien con-
troladas y con ingcstas equivalentes a las 
mencionadas en el cuadro IV. En la práctica 
cotidiana el cuidado de cada niño debe ser 
cuidadosamente particularizado. 

Afortunadaniente, la ingesta (le agua pue-
de ser ajustada segt'mn sea iieceSiriO para una 
adecuada hidratación sobre la base del sim-
ple control (le la concentración urinaria. Se 
ha propuesto ( Bergmmianmi y  coL, 1 974) (llIC 
la concentración LI rin a ri a sea ni an ten i(la en 
valores inferiores a 400 mimOsm 1, valor apro-
ximada mente equivalente a una densidad (Iri-
liaría de 1.016 (Jones y  col., 1972). A mue-
nos que la osinolaridad urinaria (o densidad 
urinaria) sea controlada frecuentemente, fór-
lii Lilas con Lina densidad calórica mayor de 
80 kcal / lOO mmml no deberán ser empleadas. 

PROTEíNA  

A medida que la immgcsta de pmoteína au.
nienta, la excreción urinaria de urca y otras 
ccnm.puestos nitrogenados aumenta progresi. 
vanmcn te. El aumento en la carga renal che  

solutos pi ir ti redad de aumento en la ingesta 
proteica es notablenmen te rápido una vez que 
el requerimiento se excede; para excretar 
esta mayor carga de solutos manteniendo si-
niultáneamente adecuada hidratación, una 
mayor ingesta (le agLia se requerirá. Por 
ello puede resultar necesario emplear una 
fórni Lila de nicrior concentración calórica de 
lo qie seria deseable en vista de los limitados 
volúmnenes (le fórmula qLie muchos prernatu-
ros Son capaces (le consumir. 

l'ara evitar tales innecesarios incrementos 
en la carga renal de solutos, hemos propues-
to que las ingestas recomendadas (le proveí-
mm sean idcntcas a los requerimientos. Aun-
que las ingestas recomendadas de proteína 
en el cuadro IV posiblcniente scan adecua-
(las para la mayoría de los preniaturos, bien 
pueden rio serlo para todos, siendo por lo 
tanto im portai 1 te controlar el estado ti LI tricio-
rial proteico (le los niños. En un prematuro 
bien hidratado ( osnmolaridad urinaria menor 
de 400 m)sni/ 1), ChIC  recibe en SIm dieta 
proteína de elevado valor biológico, tina con-
centración sérica (le nitrógeno ureico mayor 
de 10 mg," lOO ml puede considerarse com) 
indicadora de qLte la ingesta proteica es ade-
cLmada. 1_a concentración sérica de albúmina 
(leberá, además, ser determinada a interva-
los (le dos semanas. 

CLiando haya evidencias de quc la ingesla 
proteica es inadecuad a, el con ten ido nitroge-
nado de la fórmLila deberá ser aumentado 
en un 1010 W por la a(lición de caseina (le 
alta calidad, o (le Liii hidrolizado de caseina. 
Una corrección ulterior del contenido hídrico 
de la fórmula puede, por sLipIieStO, resultar 
necesa ría. 

Sor no, cro RO Y Í'OTJ\ StO 

En el caso del lactante (le térnlimio hemos 
propuesto (Ziegler y  Foinon, 1974), ingestas 
recomendadas (lime  son tres veces mnayors 
que e] requerimiento. Este relativamente am-
plio iriargemi (le ScgU rilad no 1 nduce proble-
mimas respecto a la carga renal de solutos y 
al balance hídric) ile lactantes noritmales. Sin 
emir ha rgo, como en el premmia turo la carga 
renal (te solutos debe ser tenida particular-
inen te en cuenta, y  porqme SLI5 condiciones 
anibmcntalcs suelen ser mas estables, heimmos 
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fijado las ingestas recomendadas en dos ve-
ces el valor del requerImiento. 

El cuadro IV no incluye las ingestas re-
coniendadas de cloro, al haberse asumido que 
son idénticas a las de sodio. 

CAeclo, F(')SFORO Y MAONI4SIO 

Las ingestas recomendadas de calcio y 
fósforo se han fijado en 20 por encima 
de los requerimientos, y las de magnesio en 
50 11 por sobre el requerimiento de este mi-
neral. Estas relaciones entre ingestas reco-
mendadas y  requerinuentos son similares a 
las propuestas para lactantes normales 
( Ziegler y h)IlIorl 1974). 

1-lis 

Las dj ficIiIla(ies para satisfacer las nece-
sidades de luerro de los preirlaluros son bien 
conocidas. Experiencias clínicas con fórmu-
las que proveen 18 nig de hierro cada 1 Of) 
kcal, en forma de sulfato terroso, indican 
que tales irórrilulas  son habitiralmi nte bien 
toleradas. Esta concenlración se sugiere co-
nio gesta recomendada. 

La concentración de heniog-iobina deber;i 
ser determinaoa a intervalos bisemanales, y 
mayores api irtes de hierro deberñn ser 
vistos por via oral o parenieral si la concen-
tración de hemoglobina disminuye por de-
bajo de los 10 g/lOO III. 

ZINC Y COBRS 

No existe demasiada iii formación en qué 
basar los requerimientos de zinc en lactantes 
noriiiales, ni para fijar las ingestas recomen-
(ladas. Datos nuestros, afin no publicados, 
de estudi is de balance metabólico en recién 
nacidos de térimnno sugieren que ingestas de 
aproximanainenlí' 1 nig1kg/da son suficien-
teS para pr uliover balances positivos de zinc. 

La concentración de cobre de 60 jig, ,  100 
kca!, sugerida por 'el Comité de Nutrición 

19(37) para fórmulas lftcteas de uso pedró-
trico, se propone corno iugesta recomendada 
para l ) ri.'liiatlrros. 

V IA MINAS 

En ausencia de evidencia en sentido ci Lii -

Erario, las ingestas recomendadas de vitami-
nas --excepto (le vitamina C— se suponen 
similares a las del lactante normal ( cua-
dro V). 

CtAoso 'c 
Iii g.'sta s reto lii 4' Ii (ladas tiC vibaminaN 

para ni ños J) LP nialu ros * 

\'itanooa 	\ 5u1) 	1J. 	1. 
\iitarnia 	1) 400 	U. 1. 
Vilani ma 	E, 4 U. 
Vitamina 	K 15 	ag 
Vitmniiria 	C 75 mg 
i'iarrona 01 mg 
Ribotiavia 03 mg 

5  5 nig 
Vitarmrimia 	B.i 0,4 	nrm. 
Acido Odien 51) Pg 

" Con lii sola 'xcepcióur (le Vitamina C, las piu'sr'fltu's 
ingeslrs r'comenda rl ls suri iddnticas a Iris pr•oPIi urritas 
por Anil'rson y Fúrnori 09741 para laut:rni nr flor-
lina 

* Tognatas niayoues punuini ser ionveni'ni''a 'ru 
pmmWunn al iment 1 1 OS oir O mii lis co las que mS 
rIel lii '1 nc tas calorías prov'rrgaui de Sidos grasos 
poliiruriturruulris (Iñuniulas ni ls que proa imiclaoien 
1€ lii nutrid du ii grasa irrovuiel dr a=To de maíz 
e suya 1. 

Jlieliivndri 	quivalrfltei 	de 	nicol iiianuida 	1(1(1 
org dr' tl , iptof'iiiii i g imi 1 rrrg 	le niricirri>. 

Suger unos 75 ing rl ía de vitamina C como 
ingesta recomendada. Este valor niós eleva-
do para el prematu ro que para el laci ante 
(te térinlio, representa un iiiteiití> por evitar 
ti rosimlelrlua ( Averv y col., 1967 

Comentario 

Un enfoque similar al emplead) en la pre-
serte discusion ha sido utilizado para estimar 
los i-eqrierummrientos de crecimiento y muante-
liilliiento (le lactantes normales ( Fomon, 
1967, 1974), y para la estimación. (le los re-
(lneriniemltos (le crecurrrientt) (le niños prema-
turos ( \Viddowsou, 1968; Sinc!air y col., 
1970; Shaw, 1973). Previamente liemos pre-
sentado estimaciones de los reqrrerurnientos 
(le niños prematuros ( Fomnon y col., 1974), 
representan(o la presente discusión tiria mas 
detallada aplicación (le ese enfoque. 
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Valores para los requerimientos nutricb 
nales han sido también propuestos sobre la 
base de observaciones clínicas. Sin enibar-
go, datos satisfactorios provenientes de es-
tudios clínicos C11 prematuros (le PO SO me-
flor a 1.500 g son relativamente escasos, y 
en éstos, la información se re tiere lundainen-
tal iuen.te a rcqueniln!en tos de proteína y ener-
gía. Las observaciones de Davidson y col. 
(1967) en prematuros de 1.000 a 1.499 g 
que recibían 120 kcal/kg/dia son de parti-
cular ititerés. El grupo de nulos al que se le 
aportaha 2 g/kg/d ia (1,7 g 1,100 kcal) (le 
proteína mostró aumentos de peso de 15 a 
17 g por día, mientras que aquellos alimen-
tados con 4 g.l<g/día (3,3 g/ 100 kcal) de 
proteína exhibieron atunenlos promedio de 
23 g O1 día. Estos Valores concuerdan con 
nuestras estimacioii.es de requerinimentos, y 
confirman que una ingesta proteica de 1,7 
g lOt) keal es inadecuada para prematuros 
con pesos entre 1.000 y  1.499 g. 

En otro estudio en prematuros coii peso 
de nacimiento entre 920 y 1.510  g, Babson 
y I3rainhall (1960) alimentaron a dos grupos 
con diferentes aportes proteicos, pero con 
una ingesta calórica similar (le 120 kcal/kg/ 
día. Los niños que recibieron 5,25 g/kg/día 
(4,4 g/100 kcal) (le proteina ganaron smg-
nificativaniente iiiús pmo que aquellos ali-
mentados con 225 g/ kg/día de proteimi 

1,87 g/ lOt) kcal). 

Observaciones clínicas para la determina-
ción (le requriniicntos niinerales son prácti-
camuente inexistentes. 

Debe ser notado que ningLmna fórmula co-
mercial disponible en la actualidad es total-
mente satisfactoria para la alimentación de 
los prematuros ruús pequeños. Fórniulas que 
proveen 2,3 g de protena y.  75 ing rle calcio 
por cada 100 kcal SOfl totalmente adecuados 
(y presentan., (le hecho, un apreciable mar 
gen (le seguridad) para el recién nacido de 
término, pero no lo son para el prematuro 
pequeño, tal corno puede apreciarse e u el 
cuadro IV. 

Fara que mmii alimento se adecue a las in-
gestas recouiendadas (le! cuadro IV, las con-
centraciones de proteína y minerales tlCflCll 
que ser altas en relación a la concentración 
calórica. Aún mSs, pareciera que una sola 
fórmula no sería adaptable para todos los 
prematuros de di ierentes pesos, y que qui-
z/is se requirieran dos o aún tres fórumulas 
distintas para que se pudieran satisfacer ade-
cuadamente los requerimientos de estos nifloS. 
Todos los nutrienles en estas fórmulas LIC-

berán ser, por supuesto, fácilmente absorbi-
bles; las necesariaumente elevadas concentra-
ciones (le calcio y fórforo en estas fórmulas 
plantean serios problemas tecnológicos, res-
fando saber si un alimento realmente satis-
factorio para prematuros puede ser confee-
cion ado. 
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Enfoque clínico del recién nacido 
con problemas cardiológicos* 

MARIANO LTHURALI)E 

HORACIO A. ROSSIGNOL1 '" 

Los recientes adelantos ci) ci diagnostico y 
tratamiento de las cardiopatías congénitas han 
drteriniiiado que ci pediatra en general y el 
neonatólogo co particular tengan una parti-
cipación más activa en estoS problemas, va 
(ji]C (le su pronto reconocimiento dependen LIrI 

diagnóstico oportuno y ulla terapéutica ade-
cuada. 

Esta nueva conducta ha perniitido modi-
ficar en forma radical la historia natural de 
ciertas cardiopatías por ('JcIllplo, en el año 
1963 el 95 de los niños con tranSpoSición 
comileta de los grandes vasos diagnosticada 
en el prinwr mes (le vida moría antes de 
completar el aiio; ya en 1969 esta treme'nda 
mortalidad había descendido a sólo ci :30 
por ciento,' Los números hablan por sí luis-
mus y pomoS afirmar que en nuestro me-
dio existe 1a posibilidad de igualar y aun 
mejorar estos resultados. 

Escapa del objeto (le este trabajo hacer un 
detallado análisis de las distintas cardiopa-
tías collgi"nitas y adquiridas en lo relerent(' 
a su cuadro clínico y tratamiento iiédco o 

PoIicluco Prof. Alejandro Po,adaa. Scrvi.uo de 
Pediatria. 

Jefe de la Sección Cardiolodia InrantiL 
Médico de la Sección Cardiología Infantil. 

quirúrgico. El interesado en ello hallará nu -
merosos textos y monogral ías tieclicados a tal 
efecto. 1 1s nuestra intención enfocar ci 
prnblema desde un punto de vista 1 isiopa-
tológico y práctico (lf'jan(ll) de lacio nume-
rosos detalles anatómicos, morfológicos y  se-
unológicos, que si bien revisten gran iillpor-
tancia, SOl) de interés pant ci cardiólogo pe-
fliatra y ei cirujano cardiovascular. 

A todo n'io cori probable cardiopatía SO 

le deberá efectuar un meticuloso exanleli fi-
sien (1 l Lle se eonlplctan'L con ci clásico l)iiF 
radiológico, un tra-zado elcctrocardi.ográfieo 
y un estado ácido-base. El análisis del con-
junto (le los datos reunidos es lo (Inc nOS 
permitirá ('laborar un diagnóstico correcto. 

Exa.ioc'u físico. Esta primera etapa en el 
examen del niño es de capital importancia. 
Omitir aigóii síntoma O signo Y snhreviiorai 
o despreciar otros puede (lar lugar a grose-
ros errores diagnósticos. I\o es infrecuente 
por ejemplo, darle gran valor a la existencia 
tit' tui soplo, muchas veces intrasccuderite, y 
descartar la existencia de cardiopatía ante la 
ausencia (le ellos, mncnos,nreciando otros sig-
nos qoc son (le real importancia. 

La simple pero cuidadosa. inspección (le1 
paciente pllcde, va inicialniente, brindar una 
valiosa i]ltoruación. 
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Un retraso cii el creciiiicnto pondoestal u-
rol, tina sucloraciÓn excesiva' o la nianifesta-
ción Por parte (le la madre de que el lac-
tante se fatiga niicntras toma su aluniento 
equivalente iuti antil (le la disnea de esfuer-

zo), pone en la pisto de la existencia de 
insuficiencia cardíaca. 

1 a observación (le piel y mucosas pernii 
tit detectar la existencia o no de cianosis, 
(lato de graii valor seuiiiolóctico, pero que pa-
ni su correcta cvaitiaci('m es necesario co-
nocer los alcances y limitaciones de la nusnia, 
sobre todo su correlación con hipoxia tisular. 

Existe cianoSis cuando lii cant iliil cie he-
moglobina desaturada alcanza a 3 g 51 en la 
sangre artenal. Cianosis no es más que esto, 
no implica hipoxia, ya (fC si buen ambas 
pttc?clen coexistir, la presencia dic una no iii-
dica la otra; no entenderlo así es un groví' 
error cnt iceptual. Un iimo con lina baja ccii-
centración de hemoglobina no estará cianó-
tico pero sus tejidos soportarán una pobre 
of erta ci e oxígen o; en ea mbi o o ho pa ci en te 
que posea valores elevados de hemoglobina 
podrá es(iir cianótico y sus tejidos recibir un 
lporlc (le oxígri o apropiado a sus uiecesi-

cIad es. 
La nianifestacióti de la saturación arterial 

puesta ie iiiaiiifiesto en la coloración de la 
piel puede ser modificada poi- nui'iltiplcs fac-
tores: pigmentación y espesor de la misma, 
ctado de contracción del lecho capilar, pie-
sei lela de pigmentos anormales en la sangre 
bilirrnhina ) , concentración de hemoglobina 

sitio anatómico de observación y factores 
ambientales como cal ¡dad (le luz y tenlpc-
ratura ambiente." Goldivan y colaboradores 
han en] atizado en un reciente y bien pia-
1 ('ado trabajo, la relación entre la aprecia-
ción clínica (le cianosis y la saturación (e 
oxígeno (le la hemoglobina en sangre arte-
rial, En su trabajo incluyeron 93 recién na-
cidos en los cuales se realizaron 183 observa-
ciones, hechas por dos iiiédicos y una en-
1crmera especializados; li_ls áreas observadas 
fiaron labios, orejas, tronco, lechos unguea-
les, nuanos y-  región ,cribuical. De sus ob-
servaciones si' ciesprendlc'n las siguientes con-
clusiones : a ) el tronco y las orejas fueron 
las zonas rflciios sensibic's con muchos falsos 
negativos (no existencia (le cianosis con So - 

tu raciones menou'es del $0 	) , b ) las ma- 
mios, lechos iniguieales y región perinical 
fueron las más sensibles pero ai-rojaron unu-
chus falsos positivos ( CiaiiO5S con sitiui'aeio-
uies por ('uicinia del 90 ) , (-) los labios y 
la lengua fueron los lugares de mayor co-
rrel ación, (1 ) exist iei-on discrepancias entu 
los diferentes observadores sobre la pru.'scuiciil 
(1 110 (fc' cianosis, alcanzando en algunas 
áreas hasta el 70 (tronco ) . Frudent y 
1 )risc'ol han puesto éuuíasis eui la necesidad 
de un correcto cou it. rol de laboratorio en el 
oiauiejo clínico del niño hipóxico, y el trabajo 
de Coldnian prcvianu cute citado convalida 
aun uni'ls estas a,Orec!aciOnc's. 

El tipo (le respiración, sil frecuencia y pro-
fuundidad y la existencia o no cli' aleteo nasal 
y retracción iuiterc)stll pueden orientar ha-
cia la naturalc'za del proceso subyacente 
( cuadro 1) 

En cambio no dc'bc dárselc' mayor inipor--
tancia a la ausencia de edemas (facial, pre-
tibal, sacro, etc. ) ya que sólo sc' ponen de 
uuianif ¡('sto en forma pt'eL'OZ en iiitiv pocos 
cardiopatías coneénitas. 

15a existc'ncia de un foramen uval peruu ca-
ble luini1e  la creación de un corto cird'uitO 
de derecha a i zciu i erd a qn e ch sni ¡miii irá la 
sohreearga auricular derc'cha; es por esta 
misma causa onatÓuiiidi'íi que el ('(lema agudo 
de pu tui «un es un ci uadro infrecuc'nte en el 
lactante cil poder d-c'seargarse la aurícula iz-
quierda en la cl ereclua protegiéndose así el 
órbol vasc'uilau' pulmonar." 

El siguiente paso es el c'xamen del sistema 
arterial periférico No solo es importante de-
terminar la existencia de pcu1sos fc'níarales 
siflo investigar todos los pulsos susceptibles de 
ser examinados. 

La existencia de pulisos débiles genc'rali-
zados es índice de muy bajo volumen uuinu-
tu ( hipoplasia del ventrículo izquuerclo, este-
nosis aórtica severa, insuficiencia cardíaca ) 
El hallazgo de umtia gran presión diferencial 
obliga a descartar la presencia de una lis-
tula arteriovenosa ( duetos permeable, tron-
co artei- ioso, ventuia L( )rt( -pi ul niinai- , fís tu-
las artenovenosas cerebrales, hepáticas, cid', 

La presencia de hipertensión en iii icmbros 
superiores y extrema debilidad O auiSenc'ia 
51e pulsos femorales perinitiri'in c'fectuiar el 
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Cuuiia 1 

le ToI'r V. S. e Canipfo// A. (5.) 

	

Respuesta 	 Patrón 

1 liperplien 	 lrecueiicia f 
VI. resp. 

1 aqilipilta 	 1 recucin.aa T 
1. reSp. 

Rcspiracioii 	 1 ase espiratora 

	

estertorosa 	 prolongada 
baj o pies ió u 
positiva 

Rcspiracioi 	 Variaciones de 
periudica frecuencia y 

voltinien re'-
piralorio 

Crisis aprieicas  

Si qn ifirndo fsio lóçj ie 

11 iperVeil tilacion 	mcd a- 
da por la estini ulación 
hipóxica de los quinua-
rreceptores y la estinni-
1 ación (le los ecu tro 
itelulares por el Ii idro-

gen ón. 

\juste a la acumulacion 
de fluido en el CSíO 
cio intersticial pulmonar 
asociada con descenso de 
la compi alicia pulmonar. 

NrVC para la distensión 
venosa y capilar piilnio-
¡lar y disminuir la tra-
sud ación - 

Mejora la eCli ti 1(1(1011 al - 
ve 01 a r - 

.\hre los alveolos utelec-
tósicos. 

Carrlació 5 Ci ira:u 

Obstrucción al flujo nP-
monar. 

TCi V.  

So bree a rga de vol 11111 e u 
del circuito pulmonar. 

Ohstruccion venosa p11-
ni un a r. 

Obstrucción del cura/al 
izq iii c ido. 

fcuniupal li lliircl(l1Ii  II1J 
tosa. 

Erif. membrana lnaliaa. 
]aquipnea transitoria 
IVI (tardía. 

Lesión (le los centros 	En ferniedad del SN C 
respiratorios. 

diagnóstico tIc coartac]ou (le aorta. Es necesa-
rio destacar que el hecho de constatar la 
existencia de buen)s puisos lenioi-alcs en un 
recién nacido ni) descarta la instalaci(n pos-
terior de una coartación. Recienteniente Tal-
ocr y (nial). e han tenido oportunudad (li 
ustiidiur h€'iiiocliiii'uiniciiy ,  angiográfiamenle 
a dos recién nacidos, uno con transposición 
coinplela de los gral des VaSOS y (1 uctus y 
ci otro (5)11 sólo 1111 ci LICtLIS perflieal)le, en 
quiciies 110 diC puno en evidencia 1a existencia 
(le obstrucción aórtica; pOCOS (lías después, a] 
agravarsc el cuadro Clillici), Fueron re-estudia-
(los constatándose la existencia (le una seve-
ra coartación de aorta en ambos. Ya 110-
rnaiin y  it uidulph liabían hecho hincapié ('U 
que el cierre dci doctos puede ser un ('le-
meijto íntinaniente ielicionadc eon la insta-
lación ie la coartación. 

La investigación (le lOS pulsos arteriales 
permitirá acleniás determinar la frecuencia  

cardíaca (taquicardia siflusal, taquicardias 
paroxísticas, bloqueo aurfculo-ventricular) y 
la regularidad o irregularidad del mismo 

i1 -rifuiiii 	respiratoria, extrasístoles, fibrila- 
ción auricular) - 

No (ieberi'( pasarse por alto la hásuiucdii 
de agrandainici i to hepó lico determinado por 
el aumento de la presión VCIiOSa sisténiica 
cine siempre acoinpafia a la insulicencia car-
(haca (lCl lactante, eolio) tampoco deberá 
omitirse la simple colocación de la palma 
dci la mano sobre la región precordial que 
nos brindará jo formación sobre la existencia 
de frémitos, latidos patológicos, hiperact-
'idad cardíaca o aumento (le intensidad del 

priuler ruido (estenosis mitral) o dei seguin-
do ruido (hipertensión pnliiiouar) - 

La auScultación cardiaca es una etapa de 
fundamental importancia del eXamen 
iJeberá realizarse cii un aiiihiciitc lo máS 
silencioso posible y bien calefaecionado, uti- 
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¡izando III) estetoscopio hiauneular ecli ole)])-
l)i'alla y ca]npaIla. 1s iioportantc (lt'StaCiil 
pie ('Uaii(l(1 se utiliza la cililipana del estetos-
('Opio, t'sta del)e 5(1' iLpo\'ada swtVeIi]ei te 
sobre la superficie corporal ya que CI (XCt'So 

' preso')ii ti'aiisl 011)10 0 Ja piel Siil)yacclite 
en una verda(lera ]lreinl)i'al -ia no pudiéndose 
oíl' ClaraIliel)tC los sonidos (le tonalidad l)i)ji'i 

tercer V ('1 arto luidoS, rolido (liaStólico 
No Se 1)0(11(1 decir cj oc se ha el ectitado una 
iiiiscultaeion Completa Si adtllias (IC los eii1-
tr) focos clásicos de itiisciiltiicióii no se ha 
investigado CII ailibas axijas, cuello ( siguien-
do ci recorrido de anilias e1n')tidaS ) , rc'gión 
1JoSterioi' (11' t6IT1IX, ZOIlO liepátiei y ei algu-
nas 1) 1)0 (1 1 1 iii(la(leS ('1 Cl'atleo del pilcieiite 
( fistulas ar teriovenosas) , tanto C'II (ICei')hiti) 
dorsal y lateral izi1tiierdo colon cii posicián 
Qreeta. 

El CXll0eI) atISCiiltatOl'iO no deberá redi-
cirsc a "escuel iar" los diversos ruidos ciirdia-
COS Sino a analizar cada uno de ellos en su 
ifltellsidad, tonalidad, SItio de illiiX!lila aus-
eultación y ri'Iiieiáii don la actividad respiro-
tono (desdoblamientos). Asimismo se lOS 

deberá liiiscar cii lornia específica en el Si[¡() 

cii donde es ji táxinia su auseiiltacu')n y en 
el niorflcillc) coriespondiei te del cielo ear-
chaco ( tercer y c'uai'EO ruido, e1iisíjiiido de 

apertura mitral, cli(- sistálic0 aórtico (1 1)01-
molla]) 

15 (111 C]'1'0]' habitual descartar la existen-
Cia (1( c'iirdiopatiii alltI' la ausencia de soplos, 
pasaiidii por alto variaciones en lOS ruidos 
citrd íaeos q iie pueclei t ser de grau jo por-
tanda 1) i)iell menospreciar sopios de muy 
eseaSa iii tensiclad, 

La transposición n)]llplcta de los grandes 
VaSOS, cardiopatía cong('ni!a (le gi'illl iiieideii- 
ciii en el períod0 neonalal y que por Sil gra-
vedad debe .sei' diagnosticada precozmente, 
preseiiti generalmente 110 suave soplo sjstó-
licO evs'Ctivo en iI área pulmonar y un tercer 
ruido ('Ii lOCO mitral ('0)11(1 i'H'iiea manilesta-
Cióli Olisco1 latona. 

En la teuralogbr de Fallot CI)]) atleSia pn!-
innnar, el flujo ventricular derecho se eolia-
liza por iina aorta ascendente cabalgante SIJI 
que se proc1 iizcan turl)Iileneias eapae (le 
generar Siq)lOS. 

Algunas cardiopatías eongónitas con corlo- 

circuito de izqi uerda a (lereelia, especialnieo-
le la e000inicacion iotcrvenlrieolar, pueden 
no preselitar soplos en el período innied ato 
al nacimiento N 7 11 que al estar la resistencia 
cuti'riilcir pulmonar auii ('levada la eciiitidad de 
sangre q oc p050 a (al\'idcides (lereelilus Cs liii-

ninia. A medida que 1,1 resisteneia aulloo- 
1101' cae ci Vil101Cs iioi'ioals'S i)iiOiCiil'cI Ja mag- 
uot id del ertocii'euito backli(lose Va lIsten-
sible Ja aiiseiiltaeióij del soplo si.stu')Tieo carac -
terístico de eStO, 1110)1 clIn). 

1')) ('0l)trcipOsieió11 iii) es itifri'eiieiile alis -
('1)1101' soplos ie cierta niagoituid en reci('n 
nacidos y que tienen escasa trascendencia. 
Son los determinados po]' ductus arteriales 
en vías de cierre normal o bien por discre-
pancias de calibre entre el tronco de Ja ¿ir-
tei'ia oiilmonar y sos ramas (fliC (letenniii'ia Oil 

gradiente de pi'esiáii causante i7 n  sopins, 

'l le persistirán hasta ('fl]C' Se prod tiZeci un 
adecuado desarrollo de las ramas de la arte-
ria pulmonar, que se completa generalnierite 
cleutro (fi' los tres primeros loeSd'S (le vida. 

Por I'iltillo) debe 1 ejierse presente ciie los 
soplos pueden no estai' generados Qn fon iii 
(lil'Cctci oor la anomalía de base. Es comolín, 
po)' ejemplo, uie cii el síndrome de atresia 
(le la vc'dvula PuJmoOil.lr exista un soplo de 
insnficiencia triel 1 sp íd ea ' el escaso o liii lo 
pasaje de sangre por la arteria pui mojiar 
(letenil000rá lina marcada diliemihlad al va-
('iamienlo del \'eliti'ídlllO deJ'edllo, lo que cali-
(lllcin't a la instalación de una incompeten-
cia de la válvula triel'lspide anatomicajuiete 
1011)011. 

iíadíología: 1f exailien rIidu)Iógie o  ('5 (Id 
siill'iit importaiicia en la evaluación del niño 
con prd'slmta carchiopcitía. Es imopontante re-
calcar la necesidad (le 111)1) cOrree tu [('C-
uico racliologica a fin de 110 incurrir en gro-
seros errores de interpretación. 

El análisis de la radiografía deberá sci 
realizado en forma sistematizada )c1rc  ([III 
nos permita obl ener ci u láXuIno (le informa 
ción Se con)enzal'á obServando (1l laoiulÑu) 
(le1 (inca ("iu'díaea, agi'afl(Iada cii torTa pultolo-
gía que conduzca a la insuil ciencia cardíaca, 
d'xeepti) Ial veZ, en la anouial ía total del 'e-
toriio Velloso infradiaFragmatica. La lllOrlil!O-
gía de la silueta cardiovascular es nnichas 
veccs (le gran valor diagnóstico, por ejemplo. 
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la ioiagcn en ZUeCO de la tetralogía (le Ia-
llot, la imagen ovoide o en palo (le golf de 
la transposición cTe los graiides vasoS, la 
unagcu Cli ocho o en niufieco de nieve de la 
anomalía total del retorno venoso supiadia-
Fragmática, etc. La ausencia de una imagen 
típica 110 invalido por supuesto la existencia 
de estas cardiopatías. 

l)el análisis del flujo pulmonar se podrá 
ohleiicr información de gran utilidad. Un 
finjo pitinionin activo aunieritaclo se lo ha-
llará en las cardiopatías con cortoccnito 
de izquierda a derecha; CO cambio aquellas 
cardiopatías que (leternhiflall una dif icoltad 
al vaciamiento del sistema venoso ptilinonar 
insuficiencia cardíaca, liioplasia del ven-

trículo izquierdo, estenosis mitral o de venas 
pulmonares, etc.) determinarán tío acrecen-
taniiertto dei flujo pasivo. 11 a disminución del 
fu ijo pulinonar será índice de lesiones obs-
tructivas derechas (tetralogía de Faliot, atre-
sia pniniouar 

El agrandamiento circunscripto (le ciertas 
áreas, aurícula izuuierda en las lesiones mi-
trales, aurícula derecha cn la valvulopatía 
triciispídet, arteria pulmotiar en las como-
llidaciOlieS interaitriculares o estenosis pulmo-
flores, dilatación de la aorta ascendente CII 

las valvulopatías aórticas, etc., podrá orientar 
hacia una determinada patología. 

No debe olviclarse tampoco el análisis de 
la posición del corazón y su relación con el 
sitíis visceral: dextrocarciju con situs solitos 
o inverSus o bien lavocardia ( posición nor-
mal) con situs inversos. A excepción de la 
r{extroeardia con situs inveísus las otras va-
riantes están generalmente asociadas a cal-
dk)patías coitipiejas. 

Por ól[inio, el examen radiológico nos ayu -
dará a descartar patología pulmonar (lue si-
mtiie patología cardiovascular. 

Electrocüriliügi'üjía: El pediatra debe es-
tar familiarizado con el electrocardiograma 
sahi'nclolo interpretar para poderlo correla-
cionar con la información clínica obtenida 
a travós del examen físico y radiológico dcc-
tuado previamente. 

Ante todo debe saber que especialmente 
durante el primer año de vida ci electrocu'-
(liograma sufre importantes modificaciones 
directamente relacionadas con los cambios  

lieniud i ná ni ieos normales (le terni i 1 mach s p r 
el pasaje de la circulacion Fetal a la post-
natal. Fs por ello que la primera pregunta 
que diehe hacerse el pediatra al analizar el 
electrocardiograma de un recién nacido CS 

si la patología cine  se sospecha alteró la cir-
culación fetal; de no ser así son niiiy pocos 
los cambios significativos que se encontra-
rán. Por ejemplo, una severa tetralogía de 
F'allot ha de modificar escasamente el tra-
zado ciectrocardiográfico en los primeros 
días (le vida va que rl ventrículo derecho 
ftcneionará a presión sistémica en fionia si-
iii ilar a lo aeotmteeido durante la vida fetal y 
recién se hará manifiesta la patología sub-
yacente cuando no se produzcan los cambios 
correspondientes bacía el predominio ventri-
cular izqwerdlo. En cambi o  en una atresia 
triemíspídea en donde el ventrículo derecho 
se halla prácticamente exc1 n:do durante la 
circulación fetal hallaremos va inmediata-
iricute después del nac niento un {rccuco pie-

deminio ventricular izquierdo. Por lo ante-
dicho es de su rna utilidad contar con algi 1-

na de las tablas existentes a fin (le poder 
hallar rápidamente los valores uoriiiales parci 
eada edad.' ' 

'l'enicndo en cuenta lo expresado anterior-
mente, el electrocarcliogrania deberá ser ana-
lizado siempre en forma ordenada y inetcídi-
ea en sus diferentes con iponCutes: onda P, 
intervalo P-R, eoniulejo QRS, segmento S-T, 
onda T, etc., a fin de no pasar por alto algi'm 
dato IIQ importancia (iiagltóstiea. 

Fundamentalmente el pediatra deberá co-
nocer los signos clectrocarrliográficos que le 
permitirá efeet liar el dliaguóstico (le las di-
ferentes hipertrofias cavitarias calisadias por 
los cambios anatómicos que las diversas car-
(liopatías determinan durante su evolución. 

los trastornos en el pasaje del estímulo, 
originado en el nódulo sinusal, p01' los clife-
rentes segmentos del sistema de conducción, 
pueden ser útiles como orientación hacia un 
dcterncivaclo tipo de patología. los bloqueos 
auríemmlo-ventricímlarcs (le prinier y segufldlo 
grado no son hallazgos ¡nf recuentes en los 
diversos tipos de miocarditis, espeeialircente 
la reumática, en la intoxicación cligiti'tliea y 
posterioriuctite it it cirugía cardíaca (opera-
ción (le \lmistard, cierre de C.I.A.). Sin 1u- 
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gar a (ludas es (le mucha mayor trascenden-
cia el bloqueo allrícll]o-ventricular CofllplC-

to, ya sospeChado (1 uiIflte el examen físico 
por la baja frecuencia (le pulso; cii esta for-
ma (le trastorno (le la conducción no solo es 
importante dleter]niflar la existencia del mis 
mo sino tambWm conocer la frecuencia ven-
tricular, las características de los complejos 
ventriculares. va sean normales ( "angostos" ) 
o con morfodogía (lel bloqueo de rama ( "an-
chos" ) , y la trascendencia clínica de la baja 
frecuencia ventricular a fin de instituir una 
tcriipéut lea adecuada, incluso la instalación 
de un niarcapaso. 17  Cabe recordar que los 
bloqueos anricnloventriculares completos pue-
(len ser (le etiología congénita con o sin 
cardiopatía asociada o bien adquiridos; esta 
t'iltiina forma ('5 vista en la actUalidad con 
mayor frecuencia al ser uiás numerosas las 
intervenciones quirórgicas (lestinadlaS a co-
rreglr anomalías en zonas cercanas al nódu-
lo uirículo-vcntricular \' al haz de Tus (co-
rreccioo de la tetralogía de FalI ot, C.I .V., 
anomalías de los cojines enclocárdicos, val-
vnlopatía aórtica, etc. 

1 os trastornos en la conducción a nivel 
ventricular ( bloqueo de rama) se Poncli  de 
manifiesto en las características de los com-
plcjos ventriculares, tanto en su morfología 
como en su duración. El más habitual cTe 
todos ellos, ci bloqueo incompleto de rama 
derecha de fácil hallazgo en la derivación 
VB o \T,  es de relativa importancia clínica 
Va (111C eS conión encontrarlo en niños por 
(leinás jiorniales, (lcsapireciefldo paulatina-
mente coii el desarrollo; posiblemente este 
trastorno esté íntimamente relacionado con 
los cambios fisiológicos que se producen en 
el vel) tríci lo (lerecho. El) cambio, los blo-
qucos conipletos de tania, tanto el derecho 
(01110 el izquierdo, hacen sospechai' una le-
Siol) orgánica localizada en dichas regiones. 
Tampoco (leberón olvidarse los heniihlo-

ueos, especialmente el anterior izquierdo 
íntimamente relacionado con algunas cardio-
patíaS ( atresia tricuspídea, defectos de los 
cojines endocárdicos) 

Ei i (londe tiene un real valor ci estudio 
elr'ctroeardiográfico es en la (I(-'teccio]l ) 
(lili&nóSticO de las diferentes taqiiiarritmias. 
Mediante el inisnio es posible diferenciar una  

taquicardia sinnsal (le una paroxística supra-
ventricular o esta última (le 110 aleteo aun-
co lar y fundamentalmente establecer si una 
taquiarrrtmia es supraventricular o ventricu-
lar ya que la terapéutica y pronóstico (le cada 
una de ellaS son totalmente diferentes ;  es oc-
necesario destacar que en algunas taquiCal'-
(IRiS paroxísticas stipraventriculares COfl ('00-

duccióti aberrante se hace muy dificultoso 
dicho distingo utilizando las derivaciones 
electrocardiográf leas habituales, siendo en 
( - stos casos de extraordinaria utilidad el LIS)) 

de un electrodo esofágico, lo que permitira 
(letcrllnoar CO)) exactitud a la onda P y su 
relación con los coln plejos QBS. 

Directamente relacionados con las taquicar-
dias oaroxístieas y con el electrocardiograma 
se halla)) los síndromes de pre-excitación \'Cfl-
trictilar determinados por la existencia de una 
vía anómala de conducción entre las airí-
colas y tentrículos. Este síndrome electro-
cardiografico S( pone de manifiesto por el 
acortamiento (id intervalo P-R y ensancha-
miento con "empastamiento" inicial del com-
plejo QRS (onda delta). Arribas anomalías 
pueden estar presentes en el mismo paciente 
ccnfiurando ello el clásico síndrome de 
Wolff-Parkinson-Whitc o bien maoifestarse 
en forma aislada.>° Las diversas estadísti-
Cas publicadas íisignan al síndrome de pre-
excitación ventricular la responsabilidad del 
2.0 al :30 % de las taquiarritmias paroxísticas; 
en la estadística de nuestro servicio esta ano-
malía fue hallada en el 90 % de laS taquicar-
dias supraventnieulares registradas. 

Las alteraciones en la repolarización ven-
tricUllar es otro de los elementos que se de-
berán buscar en el electrocardiograma y muy 
('specialfliente en los trazados de aquelloS 
niños con cardioniegalia e insuficiencia car-
díaca sin causa aparente. Este signo electro-
cardiográfico podrá ser observado en: a 
acompañando a las hipertrofias cavitarias co-
mo índice (le SL) severidad ;  b ) en el curso 
de las miocarditis y  pericarditis agudas; e 
tlimrant:c' la administración de d gitálicos 
efecto digiti (o) ; d ) co casos de déficit en 

el riego eorooario, generalmente relacionado 
con alO >11)01105 en e] nac'i inico [o o d ist riblH'ió]l 
de las arterias coronarias o más raramente 
a verdideris troiohusis coronarias y >' en 
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el síndrome de ¡sqciemia transitoria (le mio-
carclio entidad clínica descripta por liowe 
y co]ah. 2  caracterizada por trastornos difu-
sos en la repolarización veiltricul ar aCompa-
fiando a un cuadro cie insuficiencia cardíaca 
en recién nacidos en quienes por los medios 
habituales de diagnóstico, incluso heniocliná-
micos y angiográlicos, flO fue posible hallar 
la causa determinante. Nosotros hemos teni-
(lo oportimiclad de estuchar recientemente a 
dos niños con esa sintomatología y que 
luego de siete días (le evolución fueron 
ciados de alta totalmente asintomáticos con 
un trazado clectrocardiográfico absohitamen-
te norrnai.i 2 

F,áiicenes (le laboratorio: a) Eral tuición 
de la hipoxia. El clínico se preguntará cuá-
les Sofl los elementos que le permitirán va-
lorar la existencia de una adecuada oxigena-
ción hística y cuál es la información que ne-
cesita para cleterniinar si la insaturación arte-
rial comprobada o sospeciada es de causa 
cardíaca o no. 

Para determinar la presencia de hipoxe-
mia debemos tener en cuenta: 1) Capacidad 
de oxígeno de la hemoglobina (Hh. gr. % 
x 1,34), 2) Presión parcial de oxígeno en 
mm. de iTg (p02),  3) Saturación de oxígeno 
de la hemoglobina (%), 4) Contenid o  en 
oxígeno de la sangre (Capacidad X  Satura-
ción), 5) Afinidad de oxígeno por la hemo-
globina (curva de disociación de la Hb, P50) 
y 6) Diferencia arterio-venosa (volumen 
minuto) - 

Todos estos factores enumerados deben 
ser evaluados en conjunto, ya que en forma 
aislada, nos pueden conducir a errores de 
interpretación. 

Una anemia severa (transfusión fetoma-
terna, enfermedad hemolítica -del recién na-
ciclo) puede conducir a hipoxia hística clue 
pasará inadvertida si se toma como guía 
exclusivamente la pO•, la saturación de la 
henoglobina y la afinidad de la misma por 
el oxígeno, ya que al estar descendida la 
cantidad de hemoglobina sólo están altera-
dos la capacidad y el contenido de oxígeno. 

En cambio si nos hallamos ante un bajo 
volumen minuto con alteración de la perfu-
sión periférica y severa hi,poxia hística, la 
saturación, capacidad, tensión parcial y con- 

tenido de oxígeno de la sangre arterial serán 
normales estando la alteración radicada ex-
clusvamente en la diferencia arterioveriosa, 
que estará francamente aumentada. 

Una alteración en la afinidad de la hemo-
globina por ci oxígeno (politransfusioncs, he-
moglohinopatías) conducirá a una desviación 
de la curva de disociación de la hemoglobi-
na hacia la izquierda. Como se puede ob-
servar en el gráfico 2 si se toma como nor 

CUADRO 2 

(adaptado (le Duc U.) 

30 	60 	100 
Po2 (mm Hg) 

mal la curva B, la curva A será de alta afi-
nidad, es decir, que a igual pQ la satura-
ción será mayor. Esta diferencia no tendrá 
importancia a nivel alveolar, ya que la alta 
tensión parcial de oxigeno en ese lugar deter-
minará una similar saturación en ambas cur-
vas, pero sí la tendrá a nivel hístico; si se 
sigue la trayectoria de la curva A se obser-
va que a una misma tensión de oxígeno de 
30 mm de Hg (normal en arteria pulmo-
nar) se ha producido una desaturación 25 % 
menor si se la compara con la curva B es 
decir se han liberado 5 volúmenes por ciento 
menos de oxígeno. 

Por último, la existencia de un cortocircui-
to de derecha a izquierda producirá una dis-
minución de la pO, saturación y contenido 
de oxígeno siendo la capacidad normal. Ge-
neralmente por mecanismos (le compensación 
a la hipoxía se producirá una desviación de 
la curva de disociación de la hemoglobina 
lic• a la derecha (aumento (le la p50) per-
mitiendo la liberación (le más Oxígeno a ni-
vel iiístico. 
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Es importante diferenciar si los bajos va-
lores en la p02  arterial se deben a causa 
pulmonar o a un cortocircuito de izquierda 
a derecha, Además de un correcto diagnósti-
co diferencial clínico y radiológico se puc-
cien utilizar dos exámenes de laboratorio: la 
medición de la pCO 2  y la prueba de la hi-
peroxia. 

La pCO2  estará elevada en aquella pato-
logía pulmonar en que exista hipoventilación 
alveolar; un cortocircuito de importancia mo-
dificará sólo parcialmente la pCO 2  ya que 
la presión parcial venosa de este gas (N. 
45 mm de Ng) difiere levemente de la flor-
nial arterial (40 mm de FIg). 

La prueba de la 'hiperoxia consiste en ha-
cer respirar al paciente oxígeno puro duran-
te 15 a 20 minutos, lo que determinará un 
aumento de importancia en la p02 alveolar 
(de 100 a 600 mm de Ng) que traerá apa-
rejado nn considerable aumento en la satu-
ración arterial cuando la causa del descenso 
de la misma es respiratoria; en cambio, en 
los cortocircuitos de derecha a izquierda, 
tanto pulmonares como cardíacos, los cam-
bios que se obtendrán serán í nfim os .21; 

b) Estado dckl o-base: Talner e Ithural-
de analizaron y tabularon las observacio-
nes obtenidas en 85 niños en in.suficencia 
cardíaca. Cuando éstos se agruparon de 
acuerdo cori la fisiopatología causante de la 
misma se encontró que cuando ésta era se-
cundaria a sobrecarga de volumen (ductus 
arterioso, CIV., fístula arteriovenosa, etc.) 
los exámenes de laboratorio indicaban una 
acidosis respiratoria leve, en cambio en los 
pacientes en los cuales el fallo cardíaco ei-a 
secundario a una sobrecarga de presión (es-
tenosis aórtica severa, coartación de aorta, 
etc.) el hallazgo característico fue una mar-
earla acidosis metabólica; es interesante ob-
servar que a pesar de tener estos enfermos 
valores altos de la PO2  existía una marcada 
hipoxia hística secundaria a hipoperfusión 
periférica que se reflejaba en cifras elevadas 
de ácido láctico. 

En este mismo trabajo se estudiaron tarn-
hién las alteraciones del equilibrio ácido-
base en lactantes con transposición completa 
de los grandes vasos; como era de esperar,  

este grupo presentó uniformemente valores 
muy bajos de la P02  (promedio 20 mm. de 
Ng), pero a pesar de esta severa hipoxemia 
los valores de ácido láctico fueron menores 
que en el grupo anterior. Esto indicaría una 
mayor compensación a la hipoxemia por los 
mecanismos mencionados de desplazamiento 
de la curva de disociación de la hemoglobi-
na, cambios en la circulación regional y me-
jor perfusión periférica (volumen ifluto). 

Para terminar es importante destacar aquí 
que no toda manifestación cardiovascular 
es secundaria a cardiopatía congénita. lie-
mos tenido oportunidad de examinar a recién 
nacidos con severa insuficiencia cardíaca 
de causa primaria no cardíaca. En esta 
categoría se incluye el síndrome de hijo de 
madre diabétic'a, el cual, sin que necesaria-
mente exista cardiopatía congénita, puede 
presentar un cuadro de insuficiencia cardíaca, 
persistencia de conductos fetales (duetos y 
foramen Oval ) e hipertensión pulmonar con 
cortocircuito de derecha a izquierda. ecien-
temente hemos estudiado a un recién nacido 
COfl este tiflo de patología confirniándose 
en el cateterismo los hallazgos anteriormente 
mencionados con insuficiencia mitral y tri-
cuspídea asociados, que volvieron a la norma-
Pdad tras un corto período de evolución28 

R'cisman y colab.29  han descripto un cuia-
dro de insuficiencia cardíaca con regurgita-
ción tricuspídea masiva en cuatro niños; en 
uno de los dos sobrevivientes desapareció la 
sintomatología con restitución completa a la 
normalidad. 

La etiología de estos fenómenos permane-
ce aón en la etapa especulativa, pero es in-
dudable que la presencia de sufrimiento fe-
tal con asfixia neonatal (hipoxia) y altera-
ción del equilibrio ácido-base (acidosis) es 
un factor agravante de importancia al aumen-
tar la resistencia vascular pulmonar así como 
también puede ser causa de depresión mio-
cSrdca. hecho este último denihstrado expe-
rmentaJmente por Dowing y colab.° 

Alteraciones metabólicas como hipocalce-
mia 1  e hipoglucemia deben tenerse pre-
serites eOHi() factores causantes o coadyuvan-
tes en los cuadros de insuficiencia cardíaca 
y que req Lucren tIfl rápido reconocimiento y 
tina t('ral)éuutic'a adccuadn, 
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Enfermedad de Chagas aguda 
Formas atípicas 

CELIA 13011D1N 
MARIA E. CIBEIRA I)E TOTERA 
IRMA ABRAhAM DE KABLAN 
FRANCiSCO BARROS 

W.  

Luego de 5 años íle 1 caba jo en un Ser-
vicio de Lactantes, en zona endémica 
Mendoza ) nos proponemos destaca i' las 

fornias atípicas que hemos encontrado, 
señalando. cuÉindo (leben sospecharse y 
cwiles son los métodos actuales de diag-
nostico. Solo comentaremos las histOii5 
clínicas tns signi Prat i VaS. 

Forina neurológia meningoencefa lira 

II. A. V. (le 3 meses de edad. ingre-
sa por ron vn lsiones A nt.ccedentes RN 
3 7 600 kg, sin patología hasta su ingreso. 
Al examen presenta: síndrome meningeo, 
hígado a 4 cm y bazo 1 cm. Analítica 
gota fresca - LCR: albúmina 0,00 g Y 
Pandv -- 4- glucosa 0,50 g cloi'uios 
0,30 % , celu las 320 x mm 110 ' polimor-
fos, 00 3 monocitos 1, en el renti'i fugado 
se observa Trypanosoma rruZ. Piotide-
mia 5 g %, albúminas 2»0 g glohu-
unas normales. Entro 0 mm, hemogra-
ma, onina, glucemia, uremia, Rx tórax. 
ECG normales. Durante la primera se-
mana de tratamiento presentó edema dii- 

Hospital ''Ein,ijo Co,it". Mondo2a, 
rIo Lanas tOs, Sala X 1V. 

Carlos M. Matja as, 275. M o 

lO, Sin godel,generalizado. Tcai am lento 
hidioelectj'ol O ¡co, a ni iconvulsi\!ailt es, ni-
fUl'tii'nOx 1 ,  piednisolona. Evolución favo-
ahie hasta el momento art wll tI mes 

tIc internación .1 

Forma digestiva 

P. r-\ . (le :) nie Ses 'le edad, i flg(('i-ii) por 
(harreas ('00 lehiduiitíiiün Ant medea-
(es: R.N. 3.400 kg. Tiene dos internaciones 
ante rio es Cfl un hospital regional 1)01' 

cuadros gastioi uf estnales, pu'escuitando 
convu]sioncs en la segunda oportunidad. 
Ti su ingreso se constata deshidratación 
hipotónica mcdia, pici infiltrada, e endur 
cida. poco elístira en región posterior de 
miembros int'ci'io res, temperatura, color 
y humedad local conservada (diagnóstico 
clínico y biápsico esclerema 1. Bazo a 2 cm 
del reborde costal. Resto del examen clí -
nico normal. Tratamiento hidroelectrolí-
tiro, antibióticos y corticoides. Gota fres-
('a y método de Sti'out negativos en repe-
t.idas ocasiones en los primeros días de 
internacion. La niña evoluciona en forma 
i i'regu la u' y se hace ci d ¡agnóstico de sep-
sis a estafilococo (l0i'uidO ( hemocultivos y 
iii'ocull ivOs -4 - 

11 
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to de Betametasona 

iperioridad clínica sobre 
corticosteroides 

)s importantes, incluso 
sionida de fluocortolona, 
randrenolona, la 
>rtolona, la acetonida 
amcinolona y la 

hidrocortisona, estó ampliamen-
te demostrada. 

INFECCION BACTERIANA 
Sulfato de Gentamicina 
El antibiótico de mayor 
eficacia contra las bacterias 
que atacan la piel, que se 
destaca por su carencia de 
reacciones de sensibilización 

tan comunes con la neomicina. 

INFECCION MICOTICA 
Tolnaflato (TINADERMt) e 
lodoclorhidroxiquina 
De notable eficacia en las 
infecciones por hongos inclu-
yendo las monilias. 
La acción antimicótica de 
TINADEAM® es funguicida. 

La lodoclorhidroxiquina elimina 
las monilias y suministro 
acción antiséptica residual. 
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En controles posteriores se detecta en 
Un extendido para hemograma, Trypano-
som(i. CTUZi, que en una gota fresca son 
abundantes. Concomitantemente Macha-
do Guerreiro ±. Simultáneamente apa-
l'ece en región lateral de cuello una zona 
infiltrada, eriternatosa, dolorosa, que evo-
luciona muy lentamente, ulcerándose en 
11 días y cicatrizando en 7 días más. Se 
trató con nifurtimox. Alta en buen estado, 
con tratamiento. 

Al ingreso de esta niña se buscó la etio-
logía chagásica de su enfermedad (dia-
rrea prolongada, convulsiones, espleno-
megalia) no encontrándose tripanosomas. 
Se trató con corticoides y probablemente 
esta mcdicación provocó una parasitemia 
que se det.ectó en forma circunstancia]. 
¡ a leiáii de cuello tiene las 'caracterís-
ticas (14 (hagoma mctastásico y fue in 
terpiel a la como tal 

Forma visceral 

R. H. E. <le 4 meses (le edad, eutrófico. 
Antecedentes: RN 3 kg. Tiene una intei -
nación previa por diarrea. Ingresa con 
una diarrea aguda. En el examen se en-
cuentra esplenomegalia y tratando de 
determinar su etiología se hacen diversos 
análisis, siendo la gota fresca +. Resto 
(le examen (001 pleiiientaiio normales. 
Tratamiento: ni íurtimox. Buena evolu-
cián. 

Forma cardíaca 

J. C. de 7 meses de eda.l. lngi'esa por 
convulsiones afebriles, que no repiten. En 
el examen clínico: Frec. C. 160 X ruidos 
bien timbrados, sin sopios. Hígado 3 cm, 
bazo 2 cm. A las 24 horas Frec. C. 180 ', 
hígado a 4 cm y edema blando que deja 
godet. Rales subcrepitantes en bases. RX 
card iomegalia. ECG alteración (desni \Tel 
superior del segmento ST y persiste onda 
T negativa y simétrica. Compatible con 
lesión e isquemia. Tratamiento: solucio-
nes hidroelectrolíticas nifurtiniox, diui'éti-
cos. Fallece al noveno día. 

En las historias revistas es de destacat' 
el polimorfismo de la signología por JO 
(ie qucremo punt 00 ¡izar algo nos hechos 

En só'o el lo % de los niños aparece 
el edema como signo de comienzo y es lo 
que lleva a la consulta. Sin embargo está 
presente en un 40 % como parte inte-
grante de su cuadro clínico. 

En un 30 % de los casos el motivo de 
consulta es un síndrome meningoencefá-
lico y e] síntoma inicial convulsiones. Sólo 
en el 10 % hay alteración del L.C.R. 

Se inicia la patología con diarrea pro-
longada en un 20 % de los casos. En el 
40 el diagnóstico se hace buscando las 
causas (le hepatoesplenomegalia. 

En el 90 	Se palpa bazo, siendo es- 
plenomegalia franca en el 60 '/. 

En aquellos iliñOs en los que se hizo 
ECG se determiná alteraciones francas en 
el 20 , obteniendo en otro 20 % com-
plejos QRS de bajo voltaje. 

En cuanto a los proteinogramas hay al-
teraciones en un 40 , en 20 % clispro-
teinernia con hipoalbuminemia y en los 
restantes olisproteinemias con aumento de 
ga m ni a gI oh u liii a. 

Diagnóstico de laboratorio 

Si recordamos que días después de la 
entiada del parásito el organismo por la 
distintas vías se produce una parasitemia 
importante y que los síntomas SOfl Cii Un 
95 % atípicos, deducimos la importancia 
(le la investigación en este momento con 
los distintos métodos diagnósticos. 

MITODOS PAR\sITOiÓ(0co5 

Es el más importante a nuestro crite-
rio para detectar en una zona endémica 
los casos, aun con manifestaciones atípi-
cas si se hace (le rutina, sobre (ocio la 
gota fresca 

A ) (Jota fres ca 

Es el método más simple y más rá-
pido. Hay que observarlo durante bas-
tante tiempo antes de informarlo nega-
tivo. 

13 1 Gota qr,iesa 

1 a pos¡WDdad CS igual a la gota fresca 
y su elección depende :le la experiencia 
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dci observador. Tiene la ventaja de poder 
almacenar preparaciones y efectuar e] es-
tudio con suficiente tiempo. 

C) Método de De(ine y Ki;chner 

Es el método menos eficaz, no siendo 
aconsejable su uso. 

1)) !Tí(tOdO (i.(' las sll.i.00)i(IS 

Consiste en centrifugar sangre con si-
liconas separándose por diferencia (le den-
sidad los parásitoj hacenclo la lectura 
(II recta mente al microscopio. 

]4 
 ) l'ripie (CO! rifii (JUCÍÓ a 

(le ií(1rt/1l -Le l)oeuf- ROChO//rl 

Consiste CO centrifugni tres VCcCS el 
sobrante dr sangre venosa en una solu-
CiÓn (le ('itiatl) de sodio al 20 '4 con el 
fin de separar los elementos formes de la 
sangre del pLli'ílsitX) y visualizado (1 irecta-
ule nl e al microscopio 

l'íétodo (le cO)/Cerlt/(fciüfl. (IP St roe 

Es ci más simple (le los métodos de 
enriquecimiento \' puede consideiaise el 
de eteccóa cn la búsqueda del parásito 
de sangre periférica. Se extrae sangre sin 
anticoagulani rs y se utiliza el sucio obte-
nido 1)01 ietiaci'ion espontánea (Id coá-
gulo, el que se centiifuga en 2 oportuni-
darles para separar los hematíes y el se-
(lirnento se observa entre port.a y cubre-
objeto. 

(3 	írtocl/laeuin en (/'fl?fl/Oles sesilles 

Se prefiere la rata o el ratón de laho-
ratotio de pocos días de vida, a quienes 
se inocula sangre del paciente por via 
intraperitoneal y después de 7 a 20 días 
se invest.iga las formas trypomastigotes 
del 'f' iijpenosonio (.....uzi en sangre peri-
férica de los animales. También se puede 
c-studiar los órganos del ratón, sobre todo 
el miocardio. 

.Vc/l.(,dI(I,,.ost (1'() 

Se cOnstituyc en el metodo más sensi-
hlo pa 'a demostrar la existencia de tri- 

panosorna en sangre periférica, dando una 
positividad en la etapa aguda del 98 '/ 
y en la ciánica del 50 % . Unico método 
iIa encontrar parásitos cii-culantes en la 
etapa crónica. Hay que tener cuidado de 
no confundir el Tnjpanosoma er/izi con 
un tripa nosom ídeo llamado Biastorri!hi-
dui triatomae A partir de los dos meses 
de la infección aguda o en quien se sos-
pecha una en fermedad de Chagas, siendo 
negativos los métodos parasitológicos, se 
deben realizar los ni ctodos ifl?)l ¿Irloió9ieos: 

1 J'eucc/o) (le f()oc?ón (le ('()),(/)ie/)/(,li( 
o (le .lechodo Gierreir 

Se (it] liza desde el año 	 )13 y la Oiga- 
nizacíón Panamericana de la Salud está 
en el estudio (le seleccionar un reactivo 
estándar. 

b ) Reoccion de heioqiutóuu'oi'i. 

Lsta basado en trabajos (le Bcjyclen 
(1951 ) y consiste tii nn)dificar la mem-
brana de los hematies por medio (lel un-
do tán ido. Los hematíes así tratados se 
coni portan (01110 partículas inertes ('apa-
ces de absorber los antígenos parasitarios. 
Hstos GR. sensibilizados se aglutinan 
cuando se polleo en presencia de sueros 
positivos. 

u 	Te5 t (le ¡O II) ((0011 uorexeenc,(, 

Consiste en poner en contacto un cui-
tivo (le ti'ipanosomas con suero (le! pa-
cient€ y luego (le fijado se agrega anti-
gumrnaglobu lina liorna na ma rueda con 
isotiocinatc (le f!uo i'esceína Tanto las 
reacciones positivas y negativas son fui- 
c ilmente detectadas, siendo este test el 
más sensible, pero requici-c un equipo 
costoso '' personal entrenado en su prác-
ti ca. 

Conclusiones 

i'i 90 % (le los caos luei'on fOlIflíiS 
ai típicas. l'U resto, en fermedad (le Chagas 
edematosa de buena ('vulunion. 

2! 

 

Hn los fliflos (Oil meningoencefaii-
tis chagásina ci pronóstico fue ulesfavora-
li]e en el 05 % ( it' los ¿'asos. 
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Se detectó esplenumegalia en el 
90 % de los enfermos. 

Todos los niños presentaron fe-
brículas 

Para nosotros el mejor método de 
diagnóstico es la gota fresca. 

Sugerimos, de acuerdo con nuestra 
experiencia; investigar Chagas en todo 
síndrome convulsivo, en toda esplenome-
galia, y en las diarreas prolongadas. Ante 
sospecha clínica y siendo la gota fresca 
(- ) debe hacerse un método (le enriqucci- 

miento, siendo el de elección el de con-
centración de Strou.t. 

REsuMEN 

Se comentan formas típicas de la en-
fermedad de Chagas-Mazza, llamando la 
atención sobre algunos de los signos (li-
nicos y se hace una revisión diagnóstica. 

Se sugiere la realización de algunos 
exámenes en zonas endémicas en forma 
sistemótica. 
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